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Carl von Liebermeister. *J* 

Am 1. Decembcr 1901 verschied nach längerem Leiden der 
Direetor der medicinischen Klinik zu Tübingen, Professor Dr. 
von Liebermeister. Er hat seit mehr als 3 Jahrzehnten eine 
so hochgeachtete, führende Stellung in der deutschen Klinik ein¬ 
genommen, dass wir ihm auch an dieser Stelle einen ehrenden 
Nachruf widmen. 

Geboren am 2. Februar 1833 in Honsdorf in der Rhein¬ 
provinz, studirte er in Bonn, Würzburg, Greifswald und Berlin, 
promovirte 1856 und war an der Greifsvvalder Klinik Assistent 
von Niemeyer, dem er 1860 nach Tübingen folgte. Schon in 
Greifswald habilitirt, wurde er mit 31 Jahren (1864) in Tübingen 
Extraordinarius für pathologische Anatomie und folgte 1 Jahr später 
einem Ruf als Kiniker nach Basel, wo er bis 1871 gewirkt hat. 
Nach Niemeyer’s Tode übernahm L. die Leitung der inneren 
Klinik zu Tübingen, die er bis zu seinem nun erfolgten Tode inne 
hatte. 

Während seine ersten Arbeiten sich hauptsächlich auf dem 
Gebiete der pathologischen Anatomie bewegten, als deren Frucht 
1864 die Monographie „Zur pathologischen Anatomie und Klinik der 
Leberkrankheiten u erschien, hat er sich in Basel dem Arbeitsgebiet 
zugewandt, auf welchem er die schönsten Früchte pflücken, und auf 
Anschauung und Handeln der Aerzte den grössten Einfluss gewinnen 
sollte. Im Mittelpunkt seiner Arbeiten standen die Untersuchungen 
über die Pathologie und Therapie des Fiebers. Seine experi¬ 
mentellen Arbeiten auf diesem Gebiete, die theils in Journal¬ 
aufsätzen, theils in grösseren Monographien niedergelegt sind, 
müssen noch heute als musterhaft in ihrer Ausführung bezeichnet 
werden. Den grössten Werth legte L. auf die Feststellung der 
veränderten Wärmeabgabe bei künstlicher Abkühlung. Er kam 
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zu dem Schluss, dass der erhöhten Wärmebildung eine in demselben 
Verhältniss wie] bei Gesunden erhöhte Abgabe entspreche. Das Wesen 
des Fiebers suchte er in der Erhöhung der Wärmebildung, der gegen¬ 
über die Regulation in normaler Weise arbeite, nur dass sie auf „die 
höhere Temperatur eingestellt sei. Wenn auch die weiter schreitende 
Forschung das Verhältniss von Wärmebildung und Abgabe als viel ver¬ 
wickelter erwies, so ist doch in dem zuverlässigen Thatsachenmaterial, 
welches Liebermeistcr in seinen schönen Arbeiten angehäuft hat, das 
Fundament für die späteren Arbeiten gelegen. Von hohem Werthe sind 
besonders seine Beobachtungen über die Einwirkungen des kalten Wassers 
auf die Wärme des Fiebernden. Die von ihm dargelegten Principien, die 
er noch in seinen letzten Lebensjahren von neuem verfochten, sind für die 
Mehrzahl der Kliniker und practischen Aerzte maassgebend geblieben. — 
Neben seinen Fieberarbeiten sind seine Aufsätze über die Aetiologie des 
Abdominaltyphus hervorzuheben, in denen er die viel bestrittene Inlection 
durch Trinkwasser durch eigene Beobachtungen stützte, sowie sein 1883 
vor der Freiburger Naturforscher-Versammlung gehaltener Vortrag über 
neuere Bestrebungen der Therapie, in welchem er einerseits 
den specifischen Heilmethoden eine grosse Zukunft voraussagte, anderer¬ 
seits den Fortschritt der ärztlichen Diätetik rühmend hervorhob. — Neben 
diesen Arbeiten fand er Zeit zur Niederschrift seiner Vorlesungen über 
Pathologie und Therapie, welche er in 5 Bänden herausgab; noch kurz 
vor seinem Tod hat er einen prüeise geschriebenen Grundriss der inneren 
Mcdic-in herausgegeben. 

ln seinem ärztlichen Wirkungskreis genoss L ein unbegrenztes 
Vertrauen; er war ein scharfsinniger Diagnostiker und ein stets hilfs¬ 
bereiter, wahrhaft humaner Therapeut. Als academisrher Lehrer fesselte 
er seine Schüler durch strenge Sachlichkeit und gediegenen Inhalt seiner 
Vorträge. Einfach und schlicht in seinem AYesen blieb L. trotz des 
grossen Erfolges und des ausserordentlichen Rufes, der ihm als Praetiker 
vorausging. Treu seinen Freunden, treu, wohlwollend und hilfebereit den 
jüngeren Fachgenossen, ein Character von ungetrübter Lauterkeit, so 
wollen wir ihm, dem stillen, anspruchslosen Gelehrten in der Geschichte 
der Deutschen Klinik einen ehrenvollen Platz und treues Gedenken 
bewahren. 
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1. Feber die Ersuchen der Volkskrankheiten. Akademische Antritts¬ 
rede zu Basel am ' 2 ' 2 . September 18(>5. 

2 . Zur Aetiologie des Abdominaltvphus. Deutsche Klinik. 1866. 
No. 6, 7, !>, 10. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



VII 


3. Verbreitung des Abdominaltyphus durch Trink wasser. Deutsches 
Archiv für klinische Medicin. Bd. VII. 1870. S. 155 ff. 

4. Ueber die Anwendung der Diaphorese bei chronischem Morbus 
Brightii. Prager Vierteljahrschrift. Bd. LXXII. 1861. 

5. Ueber eine besondere Ursache der Ohnmacht und über die Regu¬ 
lirung der Blutvertheilung nach der Körperstellung. Prager Viertel¬ 
jahrschrift. Bd. LXXXUI. 1864. 

6. Die Regulirung der Wärmebilduug bei den Thieren von constanter 
Temperatur. Vortrag, gehalten im physiologischen Verein zu Greifs¬ 
wald. Deutsche Klinik. 1859. No. 40. 

7. Physiologische Untersuchungen über die quantitativen Veränderungen 
der Wärmeproduction. 1860—1867. 

8. Ueber Wärmeregulirung und Fieber. Sammlung klinischer Vor¬ 
träge, herausgegeben von R. Volkmann. No. 19. Leipzig 1871. 

9. Ueber die Behandlung des Fiebers. Sammlung klinischer Vorträge, 
herausgegeben von R. Volkmann. No. 31. Leipzig 1871. 

10. Ueber die antipyretische Behandlung. Brief an Prot. Gairdner in 
Glasgow. Englische Uebersetzung. The Glasgow Medical Journal. 
Vol. X. No. 11. November 1878. 

11. Antipyretische Behandlung der acuten Infectionskrankheiten. Vor¬ 
trag, gehalten auf dem periodischen internationalen Congress für die 
mcdicinischen Wissenschaften in Kopenhagen. 1884. Compte-rendu. 
Tome II. p. 89. 

12. Ueber die neueren Bestrebungen der Therapie. Vortrag, gehalten 
in der ersten allgemeinen Sitzung der 56. Versammlung deutscher 
Naturforscher und Acrzte in Freiburg i. B. am 18. Sept. 1883. 

(Diese Abhandlungen sind in einem Sammelband im Jahre 1889 
vereinigt erschienen.) 


Monographien. 

Beiträge zur paihol. Anatomie u. Klinik der Leberkrankh. Tübingen 1864. 
Beobachtungen und Versuche über die Anwendung des kalten Wassers 
bei fieberhaften Krankheiten (mit Hagenbaeh). Leipzig 1868. 
Handbuch der Pathologie und Therapie des Fiebers. Leipzig 1875. 
Vorlesungen über specielle Pathologie und Therapie. 5. Bd. Leipzig 
1885—94. 

Grundriss der inneren Medicin. Tübingen 1900. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



I. 


Ueber Nierengeschwülste'). 

Von 

I’rof. Dr. David ▼. Hansemann. 

(Hierzu Tafel I und II.) 

W cn „ man ältere Abhandlungen über Nierengeschwülste liest, so wird 
man diese fast durchweg als ziemlich selten bezeichnet finden. Man 
würde deshalb vielleicht überrascht sein, wenn ich sage: Es giebt kaum 
ein anderes Organ des menschlichen Körpers, in dem so häufig und so 
mannigfache Geschwülste Vorkommen, wie in der Niere. Dabei will ich 
von den secundären, den metastatischen Nierenkrebsen nicht sprechen, 
sondern nur von den wirklich im Bereich der Nieren primär entstandenen 
Tumoren. Die Differenz zwischen früher und jetzt erklärt sich sehr 
einfach dadurch, dass nur die wenigsten dieser Geschwülste klinisch in 
Erscheinung treten, oder gar den Tod der Individuen herbeiführen. Die 
meisten finden sich als kleine, unscheinbare Gebilde zufällig bei den 
Seetioncn. Sie sind aber für die Erkenntniss der Onkologie der Niere 
um so bedeutungsvoller, als man gerade aus ihnen die Anfangsstadien 
der Entwüekelung am besten erkennt und Auskunft erhält über Verhält¬ 
nisse dieser Geschwülste, die später, wenn sie zu grossen, umfang¬ 
reichen Gebilden herangewachsen sind, verwischt erscheinen und sich 
nicht mehr aufklären lassen. 

Nur darf man sich nicht vorstellen, dass jeder dieser kleinen Tumoren, 
wenn das Individuum länger gelebt hätte, unbedingt zu einer grossen 
Geschwulst herangewachsen wäre. Davon kann garnicht die Rede sein, 
denn die meisten dieser unansehnlichen, hanfkorn- bis linsengrossen Ge¬ 
bilde tragen den Charakter der absoluten Ruhe an sich. Man muss für 
eine solche Nierengeschwulst gewissermaassen drei ursächliche Momente 

1) Vorstehende Abhandlung wurde ursprünglich als ein mehr lehrhafter Vor¬ 
trag geschrieben, dann aber von der Kedaction dieser Zeitschrift lur diese erbeten. 
Diesem Wunsche kam ich naturgemiiss mit grosser Freude nach, bitte aber aus der 
fienese der Abhandlung zu verzeihen, dass dieselbe vielfach Bekanntes enthalt und 
die Literatur fast gänzlich vernachlässigt. 

Zeilsehr. f. kl in. Median. 44. Bd. II. 1 u. 'J. i 
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annchraen. Das erste führt zu ihrem ersten Auftreten und Wachsen bis 
zu einer massigen Grösse, auf der der Tumor Jahre lang oder definitiv 
stehen bleibt. Er wird auf diese Weise zu einer Art von Dauergewebe. 
Das zweite Moment erzeugt einen Wachsthumsreiz, der die Tumoren bis 
zu einer die Umgebung alterirenden Grösse heranwachsen lässt. Das 
dritte erzeugt die Malignität. Diese 3 Momente können in verschiedener 
Weise auf einander folgen; erstens schnell oder langsam. Es kann aber 
auch 2 und 3 fehlen, dann bleibt die Geschwulst dauernd klein; oder 
es fehlt 2, dann tragen schon kleine Tumoren den Charakter der Bös¬ 
artigkeit an sich, oder machen sich durch Blutungen bemerkbar, oder 2 
tritt frühzeitig auf, es entsteht ein Tumor, der klinisch palpabel, durch 
seine Ausdehnung auch lästig wird, dann aber Jahre lang (17, 20 und 
mehr) stationär bleibt, um dann plötzlich sich in einen bösartigen Tumor 
umzuwandeln. Wenn man nun auch nicht im Stande ist, durch die 
anatomische Untersuchung diese verschiedenen ursächlichen Momente 
klarzustellen, so ergeben doch die histologischen Studien der Nieren¬ 
geschwülste nicht nur interessante Aufklärungen über die Histogenese, 
sondern auch befriedigende Erklärungen für die verschiedenen klinischen 
Ereignisse und subjectiven Symptome. 

Die erste Erscheinung eines Nierentumors ist fast immer die Blutung, 
häufig ohne irgend ein vorhergegangenes subjectives Unbehagen. Viel 
seltener sind die Fälle, in denen wirkliche Geschwulstsymptome, Schmerzen, 
Spannung in der Nierengegend, Fühlbarkeit dieser Geschwulst der Blutung 
vorangehen. Die klinisehe Anamnese hat etwas monotones, sie wieder¬ 
holt sich mit geringen Abweichungen in allen Krankengeschichten. Die 
Natur dieser Tumoren kann trotzdem eine ganz verschiedene sein und 
gerade die Mannigfaltigkeit der Nierengeschwülste verleiht ihnen auch 
ein besonderes allgemein pathologisches Interesse; hat aber auf der 
anderen Seite ihre Erkenntniss sehr erschwert und zu grossen literarischen 
Fehden geführt. 

Obwohl die Literatur eine sehr grosse ist, so besteht doch vielfach 
noch vollkommene Unklarheit üher das, was vorkommt und über die 
Bedeutung, die Namengebung, den Zusammenhang und das Schicksal 
der Geschwülste besonders bei denjenigen, die sich selbst nicht speciell 
damit beschäftigt haben, aber auch bei manchen, die speeielle Unter¬ 
suchungen an einzelnen Tumoren vorgenommen haben und dabei zu¬ 
weilen ganz evident zu falschen Resultaten kamen. Wenn ich auch 
nicht beabsichtige, auf Literaturangaben und kritische Betrachtungen 
ausführlich einzugehen, so kann ich doch die Erwähnung einzelner, be¬ 
sonders von den meinigen abweichenden Ansichten nicht ganz vermeiden, 
und auch eine Würdigung der historischen Entwickelung der Frage nicht 
vollständig umgehen. Diejenigen, die sich genauer für die Literatur 
interessiren, linden dieselbe in den wenigen von mir eitirten Arbeiten 
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angegeben. Im Uebrigen werde ich hauptsächlich meine eigenen Er¬ 
fahrungen vortragen, denen, beiläufig gesagt, ein Material von fast 400 
Nierentumoren zu Grunde liegt, grosse und besonders jene kleinen, bei 
den Sectionen zufällig gefundenen. 

Man kann die Geschichte der Anatomie der Nierengeschwülste in 
zwei Abschnitte theilen, die durch die grundlegende Arbeit von Gra- 
witz (1) von einander getrennt sind. Grawitz wies bekanntlich nach, 
dass gewisse Geschwülste der Nieren von versprengten Stücken Neben¬ 
nierensubstanz ihren Ausgang nehmen und gab damit der histogenetischen 
Krkenntniss der Nierentumoren eine ganz neue und fruchtbringende 
Richtung. Während vor dieser Zeit die meisten Nierentumoren als 
Adenome, Carcinome oder Sarcome der Nieren aufgefasst wurden, so 
hat man nach Grawitz die Neigung gehabt, alle diese Geschwülste von 
versprengten Nebennierenstückchen abzuleiten. Ja, wie das gewöhnlich 
in Fällen so schöner und durchgreifender Entdeckungen geht, man ist 
dahin gekommen — nicht Grawitz selbst, sondern seine Nachfolger — 
fast nichts anderes mehr anzuerkennen, als solche Nebennierentumoren, 
die sogen. Hypernephrome, bis sich dann schliesslich die Opposition 
energisch regen musste, um in Erinnerung zu bringen, dass es doch 
ausser diesen Hypernephromen noch andere Nierentumoren giebt. Ich 
bekenne mich offen zu dieser Opposition, bin aber niemals so weit ge¬ 
gangen, die Hypernephrome zu leugnen oder auch nur in den Hinter¬ 
grund zu drängen. Wenn man Lubarsch in seinem Jahresbericht hört, 
den er persönlich mehr zu kritischen Ergüssen benutzt, als zu erschöpfenden 
zusammenfassenden Berichten, so könnte man glauben (2. Jahrgang, 1895, 
S. 600 u. ff.), dass für mich Hypernephrome überhaupt nicht existiren 
und wenn Lubarsch ebendaselbst eine persönliche Demonstration und 
mündliche Mittheilung, die ich ihm privatim gemacht habe, zum Gegen¬ 
stand einer ganz missverständlichen öffentlichen Kritik macht, so muss 
ich bedauern, ihm jemals ein solches Vertrauen entgegengebracht zu 
haben. Unrichtiger als Lubarsch meine Ansichten dort wiedergiebt, 
kann überhaupt gar nichts sein. Einen nur oberflächlichen Blick auf 
die beiden Stellen, wo ich mich zu dieser Sache geäussert habe, nämlich 
in einem Vortrag über Endotheliom (2) und in meiner mikroskopischen 
Diagnose der bösartigen Geschwülste (4) lassen erkennen, welche Stellung 
ich in dieser Frage seit Jahren vertrete, die sich im Grossen und Ganzen 
mit demjenigen deckt, das ich hier zum Ausdruck bringen möchte. 

Doch ich verlasse diese Streitfragen und wende mich den einzelnen 
Formen der Geschwülste selbst zu. Da will ich nun gleich bemerken, 
dass ich nicht dazu gekommen bin, für die makroskopische Betrachtung 
der Nierentumoren bestimmte Kriterien für ihre Diagnose aufzustellen. 
Manchmal erweist sich die makroskopische Diagnose als zuverlässig, 
manchmal erlebt man die grössten Feberraschungen, wenn man nun das 

l* 
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Präparat unter das Mikroskop bringt. Makroskopisch sehen die meisten 
dieser schwierig von einander zu trennenden Tumoren fettig aus und sie 
sind ja auch thatsächlich ursprünglich von Virchow(4) als Lipome be¬ 
schrieben worden, bis man durch Grawitz erkannte, dass es sich meist 
nicht um Geschwülste aus wirklichem Fettgewebe handele. 

Doch kommen solche echten Lipome in der Niere vor, die aus 
wirklichem Fettgewebe bestehen. Es sind kleine, unwesentliche Gebilde 
in der Rindensubstanz, die niemals zu grösseren Geschwülsten heran¬ 
wachsen. Offenbar handelt es sich da, wie Selter (6) besonders be¬ 
tonte, um Heterotopien von der Nierenkapsel aus, die kein weitergehendes 
Interesse beanspruchen. Diese echten Lipome kann man aber von den 
häufigeren anderen sehr gut schon makroskopisch unterscheiden, sie sehen 
eben genau wie Fettgewebe aus mit ihrem schönen grobkörnigen Fett¬ 
glanz. 

Die anderen fettreichen Geschwülste erscheinen dagegen sehr mannig¬ 
faltig; die kleinen homogen, gelblich-weiss oder rosa, die grossen durch 
ausgedehnte Erweichungen, Nekrosen und Blutungen modificirt. 

An die Spitze dieser Geschwülste möchte ich die papillären 
Tumoren stellen und zwar deshalb, weil ich sie bei weitem am häufigsten 
finde. Ich will aber gleich bemerken, dass die Kliniker und speciell die 
auf diesem Gebiet sehr erfahrenen Chirurgen, wie z. B. James Israel (5) 
zu anderer Anschauung gelangen werden. Denn diese Papillome wachsen 
verhältnissmässig selten zu grösseren Tumoren heran; gewöhnlich bleiben 
sie klein und ohne klinische Erscheinungen. Doch giebt es solche, die 
grosse Dimensionen annehmen und sogar ausserordentlich bösartig werden 
können. Sie brechen nicht nur in die Venen durch und erzeugen krebsige 
Thromben bis in die Vena cava, sondern sic machen gelegentlich auch 
Metastasen in alle möglichen Organe, nach Art der bösartigsten Krebse. 

Diese Papillome kommen in zwei Formen vor, die aber vielfach in 
einander übergehen, so dass man oft in derselben Geschwulst neben 
einander diese beiden Formen beobachten kann. Bei der einen Form 
(Tafel I, Fig. 1) treten die Papillen deutlich hervor, weil sie ein schönes 
breites, bindegewebiges Stroma haben, das von einem einschichtigen 
Epithel bedeckt ist. In der zweiten Form sind die Papillen wesentlich 
undeutlicher und oft so eng mit einander verfilzt, dass man sie nur an 
günstigen Stellen von einander entwirren kann (Tafel I, Fig. 2). Das be¬ 
ruht darauf, dass das Stroma der sehr langen und vielfach geschlängelten 
Papillen äusserst spärlich ist, zuweilen nur aus einer Capillarc mit 
einigen anliegenden Bindegewebszellen besteht. Die Papillen sind von 
einem cubischen oder auch leicht cvlindrischcn Epithel bedeckt. Die 
Täuschung, dass man es mit langen Drüsensehläuehen zu thun hat, ist 
sehr naheliegend und es sind daher vielfach diese Tumoren früher unter 
den Adenomen beschrieben worden. 
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Durch regressive Metamorphosen, fettige Degeneration, hydropische 
Aufquellung, mucinöse Umwandlung der Epithelien und des Stromas 
können ganze Abschnitte der Tumoren, auch schon der kleinen, zerfallen. 

Die Histogcnese dieser Papillome hat eine lange Zeit grosse Schwierig¬ 
keit gemacht. Wenn man sie richtig erkennen will, so muss man an 
die kleinsten Gebilde herangchen und dann kommt man schliesslich zur 
Cyste. Ich möchte nicht glauben, dass es Dilatationscysten sind, die 
sich im weiteren in diese Tumoren umwandeln, obgleich ich das nicht 
ganz ausschliessen kann. Aber das weitere Geschehen in diesen Cysten 
erinnert so sehr an die papillären Kystome anderer Organe, z. B. der 
Ovarien, dass ich nicht zögere, auch diese Tumoren auf Kystome zurück¬ 
zuführen. In diesen Cysten findet nun eine papilläre Wucherung von 
der AVand aus statt. Man kann gelegentlich kleine Cysten auffinden, 
in denen sich erst ganz spärliche Papillen befinden (Tafel I, Fig. 3). Da 
sieht man denn auch deutlich, dass das Stroma der Papillen sich un¬ 
mittelbar aus dem Nierenstroma erhebt, das Epithel aber aus dem 
Epithel der Cystenwand hervorgeht. Wir haben es also mit einem ganz 
zweifellosen Kystoma papillare zu thun. Die epithelialen Bestandtheile 
muss man nothwendig in letzter Instanz von den Nierenepithelicn ab¬ 
leiten, denn aus einem Nierenkanälchen oder aus einer ßowman’schen 
Kapsel muss doch schliesslich die Cyste hervorgegangen sein. Daraus 
wird dann weiter folgen, dass diese Tumoren den Adenomen thatsächlich 
nicht so ferne stehen und dass man wohl erwarten kann, einmal ge¬ 
legentlich einen Uebergang eines Adenoms in ein Kystoma papillare 
zu beobachten. 

Die malignen Formen dieser Papillome haben stets die Form der 
langen und feinen Papillen, die verschieden stark mit einander verfilzt 
sind. Man darf aber nicht umgekehrt jede feinpapilläre x\nordnung dieser 
Geschwülste als ein Anzeichen ihrer Bösartigkeit auffassen. Ein sehr 
ausgezeichnetes Exemplar der Art, das weitgehende Metastasen gemacht 
hat, habe ich in meiner Diagnose der Geschwülste in Fig. 28 abgebildet. 
Der frühere Onkologe wäre nun gezwungen gewesen, sich zu äussern, 
ob er diese Form der Geschwülste zu den Careinomen oder den Sarcomen 
rechne. Das Bedürfniss dieser Classification besteht glücklicher Weise 
heute nicht mehr und ich freue mich, z. Th. mit dazu beigetragen zu 
haben, dass man nicht mehr jede bösartige Geschwulst in das Schubfach 
Carcinom oder Sarcom zwängt. Es giebt eben bösartige Tumoren, die 
weder in die eine noch in die andere Categorie gehören. Dazu rechne ich 
auch das maligne papilläre Kystom. Sowohl in den Nieren, wie in den 
Ovarien und anderwärts bilden sie eine Gruppe der Geschwülste für sich. 

Die zweite Form der auf die Nierenepithelicn selbst zurückzuführenden 
Geschwülste, die Adenome, sind im Gegensatz zu den papillären Kystomen 
überaus selten. Ja sie gehören zweifellos zu den seltensten Tumoren in 
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den Nieren überhaupt. Es ist das besonders festzuhalten im Gegensatz 
zu den früheren Anschauungen, nach denen die Adenome ira Vordergrund 
der Betrachtung standen. Die veränderte Anschauung beruht einmal auf 
der Erkenntniss, dass zahlreiche Tumoren, die früher zu den Adenomen 
gerechnet wurden, in Wirklichkeit zu den später noch zu besprechenden 
Hypernephromen und Endotheliomen gehören, andererseits aber auf der 
Bezeichnung der papillären Kystome als Adenoma papillare. Die Be¬ 
ziehungen dieser beiden Geschwulstarten zu einander und ihre Unter¬ 
schiede ergeben sich z. Th. bereits aus dem vorher Gesagten. 

Weiter bin ich aber auch nicht der Ansicht, dass man die circum- 
scriptcn Wucherungen des Nierengewebes, die bei Schrumpfniere von 
Köster nachgewiesen wurden, zu den Adenomen rechnen soll. Diese 
Wucherungen sind vielmehr compensatorische Hyperplasien, ähnlich den 
analogen Wucherungen in der Leber bei Cirrhose. Auch die Adenome 
der Leber unterscheiden sich von diesen geschwulstartigen Parenchym¬ 
wucherungen. 

Die Adenome, d. h. also dasjenige, was nach Abzug der vorerwähnten 
Gebilde in diesem Gebiet übrig bleibt, sind kleine weisslich-graue Tumoren, 
die fast immer in das Nierenparenchym so eingeschaltet sind, dass man 
ihren Zusammenhang mit den Tubuli contorti wohl annehmen darf, zu¬ 
weilen aber sich scharf gegen die Umgebung absetzen, zuweilen kommen 
sie in den Nieren in grosser Zahl vor. Sie haben einen tubulären Bau 
(Tafel I, Fig. 4). Solche mit einem acinösen, die hier und da erwähnt 
werden, sind mir nicht vorgekommen und möchte ich fast glauben, dass 
bei solchen Angaben eine Verwechslung mit dem fein papillären Kystom 
vorliegt, durch die sehr leicht ein acinöser Bau vorgetäuscht werden kann. 
Die abgekapselten Adenome sind nicht ganz leicht zu deuten. Entweder 
entsteht die Kapsel später durch einen von der Geschwulst ausgehenden 
Wucherungsreiz, nach Art einer Entzündung, oder sie sind auf eine von 
vorne herein isolirte Anlage von Nierensubstanz zurückzuführen. Die 
Epithelien, die die Tubuli der Geschwulst auskleiden, sind durchaus 
ähnlich denjenigen der Tubuli contorti. Nur sind sie etwas flacher und 
ich konnte niemals die radiären Streifungen der Bürstensäumc an ihnen 
wahrnehmen. Das Nierengewebe in der Nachbarschaft eines solchen 
Adenoms ist in der Kegel eomprimirt. Einzelne dort befindliche Glomc- 
ruli sind fibrös degenerirt, selbst wenn die Niere im Uebrigen nicht 
geschrumpft ist. 

Die Adenome sind klinisch unwichtige Tumoren. Sie werden selten 
über Haselnuss-gross und machen weder subjective noch objcctivc Er¬ 
scheinungen. Wenn sie also auch nur einen Nebenbefund bei Sectionen 
darstellen, so sind sie doch vom onkologischen Gesichtspunkte aus nicht 
unwesentlich. 

Wir verlassen jetzt zunächst die von den Nierenepithelien aus- 
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gehenden Geschwülste, um späer bei den Carcinomen noch einmal darauf 
zurückzukommen. Der Grund dafür, dass ich die Careinome erst später 
zu besprechen gedenke, liegt darin, dass sich dieselben besser abgrenzen 
lassen, nachdem wir von zwei anderen Geschwulstarten Kenntniss ge¬ 
nommen haben, den Hypernephromen und den endothelialen Geschwülsten. 

Hypernephrome ist ein meines Wissens von Lubarsch (7) zweck¬ 
mässig erfundener Name für diejenigen Tumoren, von denen Grawitz 
nachwies, dass sie von versprengten Stücken Nebennieren abstammen. 
Bezeichnender ist vielleicht der Name, den Grawitz selbst angab, näm¬ 
lich Strumae suprarenales lipomatodes aberratae. Aber derselbe ist 
doch etwas gar zu umständlich für den allgemeinen Gebreuch und so 
kann man das Wort Hypernephrom sehr wohl verwenden, besonders wenn 
man renis hinzusetzt, um damit zu sagen, dass es sich nicht um eine 
Geschwulst in der Nebenniere selbst handelt. 

Die Abtrennung kleinerer oder grösserer Stücke Nebenniere und 
Transposition derselben auf und in die Niere ist ein überaus häufiger 
Befund. Gewöhnlich sind es ganz kleine Stücke, etwa in der Grösse 
eines Stecknadelknoples oder eines Hanfkorns. Seltener sind sie Linsen¬ 
gross und darüber. Zuweilen kommt es auch vor, dass die ganze Neben¬ 
niere unter der Albuginea der Nierenoberfläche und zwar stets am oberen 
Pole aufsitzt. Nur in diesem letzten Falle fehlt die Nebenniere an der 
gewöhnlichen Stelle vollständig, während bei Transposition kleinerer 
Stücke eine normale Nebenniere ausserdem noch vorhanden ist. Nur die 
grossen transponirten Theile enthalten Rinden- und Marksubstanz der 
Nebenniere, die kleinen bestehen nur aus der Rinde. 

Der Sitz dieser versprengten Stücke ist stets die Oberfläche der 
Rindensubstanz der Niere. Meist liegen sie an den Grenzen der Ren- 
culi, doch ist dieses Lageverhältniss nicht ganz constant. Niemals aber 
kommt ein solches aberrirtes Stück Nebenniere im Innern der Nieren¬ 
substanz vor. 

Aus diesen Gebilden gehen nun Geschwülste hervor, die von vorne 
herein einen local malignen Charakter haben, d. h. ihre Umgebung de- 
struiren. Doch können sie einen exquisit chronischen Verlauf nehmen, 
durch viele Jahre hindurch sich vollkommen ruhig verhalten, um dann 
wieder anzufangen zu wachsen. Einen besonders charakteristischen Fall 
der Art habe ich bei einer 60 jährigen Frau beobachtet. Seit ihrem drei¬ 
undvierzigsten Lebensjahr war bei ihr eine faustgrosse Geschwulst der 
einen Niere constatirt, die sich sehr hart anluhlte. In derselben trat 
keinerlei Veränderung ein bis wenige Monate vor dem Tode. Da traten 
plötzlich Blutungen auf, die Geschwulst wuchs sehr schnell und bei der 
Section fand man, dass fast die ganze Niere durch eine Geschwulst zer¬ 
stört war. Diese bestand aus zwei Abschnitten. Der eine war cystisch, 
etwa apfelgross, seine Wand fest verkalkt. Der Inhalt stellte einen fettig- 
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hämorrhagischen Brei dar. Diese Cyste bildete offenbar den alten Tumor. 
Darum hatte sich der zweite Abschnitt als eine weiche Masse entwickelt, 
die z. Th. ebenfalls in einen fettig-hämorrhagischen Brei zerfallen war, 
z. Th. aber die gleich noch zu schildernde charakteristische Structur der 
Hypernephrome darstellte. Noch länger bestand wahrscheinlich der 
Tumor in dem Falle von Askanazy (8). 

Sind schon die versprengten Stücke Nebenniere analog der normalen 
Rinde dieses Organs, sehr fettreich, so gilt das ganz besonders von den 
Hypernephromen. Daher kommt es ja gerade, dass sie früher für Lipome 
gehalten wurden. Diese Tumoren sehen also intensiv gelb aus. Sie 
neigen sehr zum Zerfall und ihre Zellmassen gehen leicht in einen Brei 
über, der eine schmierige Beschaffenheit hat und durch Blutbemischung 
eine gelbrothe bis braunrothe Farbe annimmt. Mikroskopisch findet man 
in diesem Detritus neben körnigem Fett und Pigment auch Cholestearin- 
krystalle, sowie hyaline Schollen und selbst grössere Ballen. Vielfach 
wird diese Masse auch erweicht und es entstehen dann Cysten mit einer 
trüben Flüssigkeit gefüllt, manchmal auch mit mehr oder weniger un- 
vennischtem Blut. Auch durch Erweiterung der Geschwulsträume können 
Cysten entstehen, so dass sowohl Erweichungscysten, wie Dilatations- 
cvsten in diesen Tumoren Vorkommen. Die Geschwülste haben daher 
meist eine knollige Gestalt und da die einzelnen Knoten sich in ver¬ 
schiedenen Stadien der Fettmetamorphose, der Erweichung und der 
hämorrhagischen Imbibition befinden können, so entsteht auf dem Durch¬ 
schnitt ein ausserordentlich buntes Bild. Kleinere Tumoren sind oft 
noch wohl erhalten, in grösseren hat man oft Mühe, am Rande noch 
einige erhaltene Partien zur histologischen Untersuchung aufzufinden. 

Gegen die Nierensubstanz scheinen sich diese Geschwülste meist 
scharf abzusetzen, so dass man makroskopisch genau zu unterscheiden 
glaubt, wo die Geschwulst aufhört und die Niere anfängt. Doch besteht 
eine innige Beziehung des Tumors zum Nierengewebe, wie aus den oft 
schon frühzeitig auftretenden Blutungen hervorgeht. Auch wird die Niere 
durch Compression mehr oder weniger zerstört. Nur die kleinen Tumoren 
haben eine ausgesprochene bindegewebige Kapsel, die aber bei weiterem 
Wachsthum durchbrochen werden kann. 

Die Grundstruetur dieser Hypernephrome ist die der Nebennierenrinde, 
doch treten bei der Wucherung bei den regressiven Veränderungen und 
durch sonstige Umstände so zahlreiche Variationen auf, dass das histo¬ 
logische Bild oft kaum noch an die Nebenniere erinnert. Darauf beruht 
ja die Schwierigkeit der Diagnose, daher die Aussage der Autoren, dass 
aus der Nebenniere Sarcome und Carcinome hervorgehen könnten, daher 
die zahlreichen Fehden in der Publication zwischen Manassc (9), 
Driessen (10), Sudeck (11;, Hildebrand (12), de Paoli (13), 
Lubarsch (14), mir u. A. 
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Was zunächst die Beziehung der Hypernephrome zu den Carcinomen 
oder Sarcomen anbelangt, so gilt hier dasselbe, was schon früher von 
den malignen papillären Kystomen gesagt wurde. Sie lassen sich nur 
gezwungen diesen Geschwulstgruppen unterordnen und deswegen ist es 
besser, diese Frage ganz bei Seite zu lassen. Es genügt, wenn man fest¬ 
stellt, dass der Tumor ein Hypernephrom ist. Jedes Hypernephrom in 
der Niere ist eben ein maligner Tumor. Ebenso wie es Carcinome giebt, 
die Jahre lang bestehen, ohne dass sie stark wachsen und Metastasen 
machen, so giebt es auch relativ harmlose Perioden im Leben der Hyper¬ 
nephrome. Zwischen einem Hypernephrom, das einen Haselnuss-grossen 
isolirten Tumor in der Niere darstellt und solchen, die zu Hunderten 
von Metastasen geführt haben, kann ich einen durchgreifend histologischen 
Unterschied nicht entdecken. Dem einzelnen Abschnitt der Geschwulst 
kann man den Grad seiner Bösartigkeit nicht ansehen. 

Die histologische Structur ist also, wie aus dem Vorhergesagten her¬ 
vorgeht, eine sehr mannigfaltige und es genügt daher nicht, eine Stelle 
der Geschwulst zu untersuchen, sondern man muss möglichst viele Par¬ 
tien, besonders solche, die auch schon makroskopisch different aussehen, 
betrachten. Dann wird man immer irgendwo eine Structur finden, die 
dem Bilde Fig. 5 b, Tafel I entspricht und die mehr oder weniger deut¬ 
liche drüsige Structur besitzt. Ein solches Bild kommt vielleicht dem 
normalen Nebennierengewebe am nächsten. Denn es versteht sich, dass, 
wenn man nun diese Zcllziige in anderer Richtung getroffen hat, man 
lange oder kolbige Zellstränge zu Gesicht bekommt. Doch ist die rein 
drüsige Structur dadurch beeinträchtigt, was ja auch in der normalen 
Nebenniere der Fall ist, dass eigentliche Drüsenlumina fehlen. Häufig 
bilden die Zellen überhaupt compakte Haufen. An anderen Stellen macht 
es den Eindruck, als sei das vorhandene Lumen durch Ausfall einer 
oder mehrerer Zellen entstanden. Nun können offenbar durch Secretion 
in solchen Lücken die Alveolen sich thatsächlich ausdehnen. So ent¬ 
stehen grosse Cysten, die oft von einem schönen einschichtigen Epithel 
bekleidet sind, während in ihrem Innern grosse kugelige gequollene Zellen 
schwimmen (Tafel I, Fig. 5c). Andererseits können nun auch die Zellen 
eines solchen Zellhaufens stark wuchern, so dass ungeheuer grosse Zell- 
liaufen zu Stande kommen. Oder es bilden sich Sprossen von den Zell¬ 
haufen und die Zellen wachsen in langen Reihen in die Umgebung. Die 
Zellsprossen können auch nach Cystenbildung in das Innere der Cysten 
wachsen, so dass papilläre Gebilde zu Stande kommen. 

Die Zellen selbst sind ausserordentlich stark mit Fett angefüllt und 
ausserdem findet sich in ihnen und auch ausserhalb der Zellen Glykogen 
in reichlicher Menge. Auf diesen Umstand, den Lubarseh besonders 
nachdrücklich betont hat, komme ich später noch zurück. Hat man das 
Fett extrahirt, so sieht das Zellprotoplasma wie fein durchlöchert aus. 
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Die Kerne sind mit Ausnahme in den ganz jungen Wuchcrungszoncn 
klein und oft etwas unregelmässig geformt, offenbar durch Druck von 
Seiten der Fetttropfen. Wo keine Nekrosen sind, färben sich die Kerne 
intensiv. 

Das Stroma ist in den jungen Partien überall sehr zart. Gar nicht 
selten ist neben einer dünnen Capillare kaum noch Bindegewebe sicht¬ 
bar. Daher erklärt sich auch die Neigung zu Blutungen in das Paren¬ 
chym der Tumoren und auch in die Niere. In älteren Partien können 
sich etwas derbere Bindegewebszüge entwickeln und auch die Kapsel 
gegen die Umgebung enthält meist derbere Bindegewebsmassen ebenso, 
wie die Grenzschichten zwischen zwei Knoten eines Tumors. Doch steht 
diese fibröse Entwickelung weit zurück hinter den skirrhösen Partien 
eines Carcinoms. 

Die Hypernephrome haben eine grössere Neiguug in die Gelasse der 
Niere hineinzuwachsen und besonders durch die Venen bis in die Vena 
cava vorzudringen. Schon Tumoren von geringer Ausdehnung zeigen 
nicht selten eine solche ausgesprochene Beziehung zu den Venen. Trotz¬ 
dem fehlt oft eine Dissemination in der Lunge, doch kommt sie in 
anderen Fällen thatsächlich zu Stande. Ich will aber gleich hier be¬ 
merken, dass diese Neigung, die Venen zu perforiren und von ihnen bis 
zur Vena cava fortzuwachsen, nicht den Hypernephromen allein, sondern 
allen malignen Nierengeschwülsten zukommen. Es ist das offenbar nicht 
die Eigentümlichkeit bestimmter Geschwulstarten, sondern der Nieren- 
gefässe selbst. Hat doch Wyler (15) sogar ein Carcinom beschrieben, 
dessen Massen durch die Vena cava bis in den rechten Vorhof und den 
Ventrikel hineingewachsen waren. 

Die Differentialdiagnose von den bisher besprochenen Tumoren ist 
nicht schwer zu stellen. Die Adenome charaktcrisiren sich dem Hyper¬ 
nephrom gegenüber durch ihre typische, drüsige Structur. Die Papillome 
sind dadurch ausgezeichnet, dass sie durchweg papillär sind, was bei 
den Hypernephromen immer nur an einigen Abschnitten der Fall ist und 
hier auch niemals einen so typischen Grad erreicht, als wie dort. Weit 
schwieriger ist die Unterscheidung von den nun folgenden Tumoren. 

Es giebt in den Nieren Geschwülste von typisch drüsigem Bau und 
endothelialer Herkunft. Um diese Geschwülste zu begreifen muss man 
auf die Angiome der Niere zurückgehen. Sowohl Haemangiome als auch 
Lymphangiome kommen dort vor. Es sind ziemlich unansehnliche, graue 
oder rothe Geschwülste von geringer Ausdehnung, etwa von der Grösse 
eines Hanfkorns bis zu der einer Haselnuss. Oft liegen mehrere solcher 
Tumoren von verschiedener Grösse neben einander. Beim Aufschneiden 
entleeren sic je nach ihrer Art lymphatische Flüssigkeit oder Blut. Sie 
haben einen ausgesprochen cavernüscn Bau. Daher kann man die 
Lymphangiome leicht mit kleineren Cysten verwechseln, wovon sie frei- 
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lieh bei einiger Aufmerksamkeit schon makroskopisch durch ihre dickere 
Wand und durch ihren multiloculären Bau zu unterscheiden sind. 

Aus diesen cavcrnösen Angiomen und zwar aus den Haemangiomcn 
entwickeln sich nun die besagten Geschwülste, die in früherer Zeit als 
Adenome* beschrieben, später zu den Grawitz’schen Hypernephromen 
gerechnet und neuerdings als Endotheliome erkannt wurden. Ich be¬ 
zeichne sie, um die Geschwulst genauer zu charakterisiren, al§ Adenoma 
endotheliale. Die Entwickelung dieser Tumoren kann man an günstigen 
Objecten genau verfolgen und ich gebe deshalb 3 Abbildungen, die dem¬ 
selben Tumor entstammen und mehr sagen, als lange Beschreibungen. 
Die erste (Tafel H, Fig. 6) zeigt das typische Haemangiom; ein binde¬ 
gewebiges Netzwerk umschliesst mit Blut erfüllte Räume, die von einem 
ziemlich platten Endothel ausgekleidet sind. In der zweiten Figur 
(Tafel II, Fig. 7) sind gleiche Räume dargestellt, in denen aber die En- 
dothelien mehr oder weniger hoch geworden sind, so dass sie Driisen- 
epithelien nicht unähnlich erscheinen und fcwar ist unten in der Figur 
ein Hohlraum und links zwei, in denen die Epithelien noch nicht das 
Maximum ihrer Höhe erreicht haben, während oben links und rechts die 
Zellen ganz epithelial geworden sind. Die Fig 8, Tafel II stellt nun ein 
noch weiteres Stadium der Geschwulst dar und zwar ist dasselbe da¬ 
durch charakterisirt, dass die mit Epithel ausgekleideten Hohlräume jeden 
Zusammenhang mit den Blutgefässcysten verloren haben und daher auch 
kein Blut mehr enthalten. Diese Loslösung geschieht durch Sprossen¬ 
bildung und Abschnürung von den primären Alveolen. Die Drüsen¬ 
ähnlichkeit ist eine vollkommene. Die Epithelien sind kubisch oder 
cylindrisch, meist einschichtig. Da sie jedoch in Proliferation begriffen 
sind, so schieben sie sich stellenweise über einander und werden schliess¬ 
lich in das Lumen abgestossen, wo sie als gequollene Gebilde zuweilen 
noch zu sehen sind. Niemals findet eine vollständige Ausfüllung der 
Alveolen statt, wie bei den Hypernephromen. Das Lumen entsteht auch 
nicht durch Ausfall einzelner Zellen, sondern ist primär vorhanden und 
die Zellen grenzen scharf gegen dieses Lumen ab und ragen kuppen¬ 
förmig hinein. 

Die Zellen sind nun auch zum grössten Theil im Zustand der Fett¬ 
metamorphose und z. Th. auch der hydropischen Aufquellung und daher 
sehen sie an fixirten Präparaten eigenthümlieh durchlöchert aus. Auch 
enthalten sie Glykogen und zwar mitunter sehr reichlich, das als Körner 
in den Zellen oder auch in den Drüsenräumen liegt. 

Solche Tumoren kommen nun auch in anderen Organen vor und 
sind dort wiederholt beschrieben worden. Ich sah sie in den Knochen 
(von den Capillaren des Marks ausgehend), im Ovarium, in der Lunge 
und, was vielleicht wesentlich ist, auch in der Nebenniere. Zum Beweis, 
dass es sich um ganz analoge Tumoren handelt, bilde ich die Figur i), 
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Tafel II ab, die aus einer solchen Geschwulst des Humerus stammt. 
Gerade in den Nebennieren tritt der Unterschied von den Hypernephromen 
recht deutlich hervor. 

Es ist nun wohl einzuschen, dass man bei nicht genügender Er¬ 
fahrung diese Tumoren leicht mit den Hypernephromen verwechseln kann. 
Denn an manchen Stellen besteht eine gewisse Aehnlichkeit der Structur. 
Schon makroskopisch können sich beide gleichen durch ihren Fettgehalt 
und ihre Blutanhäufung. Während aber bei den Hypernephroraen das 
Blut in Zerfallshöhlen, also mit Detritus vermischt, angehäuft ist, befindet 
es sich beim Adenoraa endotheliale in den ursprünglich cavcrnösen Räumen, 
wo die geringste regressive Veränderung eingetreten ist. Beide Geschwulst¬ 
arten haben in der Regel eine Kapsel, durch die sie sich scharf gegen 
das Nierengewebe absetzen. Sie kann auch bei beiden, wie das Lü¬ 
bars ch für die Hypernephrome hervorhebt, den Eindruck einer primär 
angelegten Scheidewand machen, denn auch die Angiome haben ja in 
der Regel etwas teratoides.* Die Hypernephrome aber brechen leichter 
in die Venen durch und neigen daher mehr zur Metastasenbildung. Die 
endothelialen Adenome sind dagegen mehr local maligne nach Art z. ß. 
der myelogenen Sarcome. Sie zerstören grosse Abschnitte des befallenen 
Organs und wachsen per continuitatem in die Umgebung. Doch habe 
ich auch einmal einen solchen Tumor der Niere gesehen, der zahlreiche 
Metastasen im Peritoneum, in den Lungen, den Lymphdrüscn u. s. w. 
gemacht hatte. 

Lu barsch hat 9 Punkte angegeben, die charakteristisch für die 
Hypernephrome sein sollten. Sie stellen eine Erweiterung der von Gra- 
witz bereits angegebenen Kriterien dar. Wir werden gleich sehen, dass 
eigentlich alle nicht ausreichend sind, um die Diagnose mit Sicherheit 
stellen zu können und ich gehe darum diese Punkte einzeln durch, was 
mir bei der Wichtigkeit des Gegenstandes nothwendig erscheint. 

1. Die Lagerung und das Aussehen der Tumoren. Wenn der 
Tumor im Innern der Niere liegt, so kann er kein Hypernephrom sein. 
Wenn er aber in der Corticalis und aut der Grenze zweier Renculi liegt, 
so kann es ein Hypernephrom, aber auch irgend einer der anderen 
Tumoren sein. Was das makroskopische Aussehen betrifft, so würde 
ich mich nie getrauen, daraus mit Sicherheit die Diagnose auf die Art 
der Geschwulst zu stellen. Dabei würde man immer wieder die Ent¬ 
täuschungen erleben. 

2. Das häufige Vorkommen fettiger Geschwulstzellen. Diese kommen 
auch in den endothelialen Adenomen und in den malignen papillären 
Kystomen in gleicher Reichlichkeit vor. Selbst Carcinome können in 
ausgedehnten Partien einen gleichen Grad der Fettmetamorphose auf¬ 
weisen. 

3. Das Verhältniss uer Geschwulstkapsel. Die Kapsel kann nur 
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bei kleinen Tumoren in Betracht kommen. Wachsen dieselben, so sind 
die Hypernephrome bald maligne, durchbrechen die Kapsel, dringen in 
das umliegende Gewebe und die Nieren vor. Auch andere Tumoren 
haben eine vorgebildete Kapsel, so die Angiome, viele der Kystome, die 
echten Lipome, selbst einige renale Adenome. 

4. Die Eigenschaft der Kernkörperchen, sich different vom Kerne 
zu färben. Diese Angabe beruht wohl insofern überhaupt auf einem 
Irrthum, als sich die Nucleoli eigentlich überall different vom Kern 
färben, ganz besonders aber, wo sie gross sind, also bei allen starken 
Wucherungen und besonders in Geschwülsten. 

5. Die Structur des Zellprotoplasmas. Diese ist im wesentlichen 
abhängig von den Fetteinschlüssen, kann also unmöglich für die Hyper¬ 
nephrome charakteristisch sein. Die Altmann’sche Granula, auf die 
Lu barsch noch einen besonderen Werth legt, sind in Tumoren ausser¬ 
ordentlich variable Gebilde. Ich habe früher schon darauf hingewiesen, 
dass sie in Geschwülsten häufig äusserst spärlich sind, nicht nur in 
Hy pernephromen. 

6. Die Uebereinstimmung destruirender Nebennierengeschwülste mit 
diesen Nierengeschwiilsten. Das ist in der That einer der wichtigsten 
Funkte, auf den ich gleich noch zurückkomme. Man darf aber nicht 
vergessen, dass auch in der Nebenniere gelegentlich andere Geschwülste 
entstehen, als gut- oder bösartige Strumen, und dass sich gelegentlich 
auch echte Sarcome aus ihnen entwickeln. Deshalb wird man die 
echten Sarcome der Niere nicht auf Nebennierenkeime zurückführen können. 

7. Die Anwesenheit von Riesenzellen, wie in einfachen hyperplasti¬ 
schen Bildungen der Nebenniere. Riesenzellen sind überhaupt nie und 
nirgends für irgend eine Geschwulst oder irgend einen pathologischen 
Frocess charakteristisch. Ihre Bildung hängt oft von ganz nebensäch¬ 
lichen Ursachen ab, die mit der Art der Geschwulst in gar keinem Zu¬ 
sammenhang stehen. Höchstens in den Knochensarcomen könnte man 
von specifischen Riesenzellen sprechen. Es würde jedoch zu weit führen, 
wollte ich hier auf diesen Punkt ausführlich eingehen. 

8. Die Neigung der Tumoren frühzeitig in das Venensystem einzu- 
brechen. Diese Neigung theilen die Hypernephrome, wie ich oben schon 
erwähnte, mit anderen Nierengeschwülsten und zwar zweifellos aus 
Gründen der Venenbeschaffenheit und nicht aus Gründen bestimmter 
Geschwulstcharaktere. 

9. Die Glykogenbildung. Wie Lu barsch auf die Vorstellung ver¬ 
fallen ist, dass die Glykogenbildung für die Hypernephrome charak¬ 
teristisch sei, ist ganz unerfindlich, denn schon vor der Lubarsclr schon 
Arbeit existirte eine grosse Literatur über das Vorkommen von Glykogen 
jn den verschiedensten Geschwülsten und Geweben, die vorzugsweise von 
Langhaus (16) und seinen Schülern ausging. 
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Somit sind alle 9 Kriterien von Lubarsch eigentlich gegenstands¬ 
los, mit Ausnahme der sechsten, die die Structur der Tumoren betrifft. 
Lubarsch schildert nun diese thatsächlich sehr zutreffend. Doch sind 
ihm offenbar die Endotheliome nicht vorgekommen, oder er hat sie ver¬ 
kannt. Darum schien es mir schon vor einigen Jahren nothwendig, die 
Existenz dieser Tumoren in den Nieren zu bestätigen, woraus dann wieder 
Lubarsch, freilich ganz aus der Luft gegriffen, den Schluss zieht, dass 
ich die Existenz der Hypernephrome leugne. Man vergleiche dazu auch 
besonders die betreffenden Abbildungen in meiner Diagnose der bösartigen 
Geschwülste. 

Ich wende mich nun den eigentlichen Carcinomen der Niere zu. 
Wenn man in den früheren Publicationen so sehr viel mehr von Car¬ 
cinomen hörte, als heute, so liegt das wesentlich darin, dass man eben 
Krebs mehr im klinischen Sinne als maligne Geschwulst überhaupt ge¬ 
brauchte und dass alle die Tumoren, wie die Hypernephrome, die Endo¬ 
theliome, die papillären Kystome einfach als Carcinome bezeichnet 
wurden. Beneke (17) kam sogar zu dem merkwürdigen, aber der da¬ 
maligen Richtung entsprechenden Resultat, dass die Hypernephrome Sar- 
come seien, da die Nebennieren aus mesodermalen Zellen entstehen. Ich 
habe oben schon auseinandergesetzt, dass ich keine Neigung besitze, die 
Hypernephrome weder, zu den Carcinomen noch zu den Sarcomen zu 
rechnen, da sie durch ihren Namen morphologisch und histogenetisch 
weit besser charakterisirt sind. 

Die Nierencarcinome nun sind Geschwülste, deren Parenchym von 
den Nierenepithelien, deren Stroma von dem Stroma der Niere herstammt. 
Es sind meist weiche Medullarkrebse, seltener Skirrhen, noch seltener 
Calloidkrebse. Selten sind die Carcinome, die sich vom Nierenbecken 
aus entwickeln und gelegentlich auch caneroiden Charakter annehmen 
können. 

Ihrer grobanatomischen Form nach giebt es zwei Arten, einen cir- 
cumscripten und einen diffusen Krebs. Bei dem circumscriptcn sitzt die 
Geschwulst als distincter Knoten in der Niere, und wenn sie wächst und 
schliesslich die Niere an Grösse übertrifft, so sitzt der Nierenrest als 
Kappe oder als kleiner Appendix auf dem Tumor. Niemals aber wird 
man diesen Rest Nierergewebe ganz vermissen. Die Grenze gegen das 
Nierenparenchym erscheint uns makroskopisch scharf. Mikroskopisch ist 
die Randzone von Krebsgewebe infiltrirt. Man findet hier zwischen dem 
Tumorgewebe, in seinem Stroma noch Nierenreste, besonders Glomeruli, 
die sieh immer am längsten halten. An anderen Stellen ist auch das 
Nierengewebe comprimirt, einfach bei Seite geschoben, und bildet con- 
centrische Schichten am Rande des Tumors. Niemals besteht eine 
bindegewebige Kapsel nach Art der vorher beschriebenen Tumoren. 

Die diffusen Krebse sind sehr seltene und merkwürdige Tumoren. 
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Die Niere behält dabei ihre charakteristische Form und nimmt nur an 
Umfang zu, so dass sie schliesslich das Doppelte und mehr des normalen 
Organs erreicht. Während die circumscripten Tumoren per continuitatem 
in die Umgebung durchbrachen, durchbrechen die diffusen Careinome die 
die Albuginea nicht und führen nur zu entzündlichen collateralen Ad¬ 
häsionen. Schneidet man ein solches vergrössertes Organ durch, so 
könnte man zunächst glauben, es mit einer hämorrhagisch phlegmonösen 
Entzündung zu thun zu haben. Die Zeichnung ist vollständig ver¬ 
waschen, die Grenze zwischen Mark und Rinde undeutlich, die Form der 
Pyramide verschwunden. Die mikroskopische Untersuchung lässt ge¬ 
wöhnlich nichts, oder nur spärliche Reste von Nierengewebe auffinden. 
Das ganze Organ ist in Carcinomgewebe umgewandelt. Wir haben es 
hier mit einem Analogon zu thun mit gleichen diffusen Krebsen im 
Pankreas, in der Leber, dem diffusen Skirrhus des Magens etc. 

Beide Formen von Carcinomen erreichen das Nierenbecken und 
dringen in dasselbe ein. Hier zeigt sich dann eine ganz ausgesprochene 
Neigung zu villösen Excrescenzen, die oft das Nierenbecken und sogar 
noch Theile des Uterus anfüllen. Sie können bis in die Blase Vordringen. 
Auch hierhin muss man nicht etwas diesen Carcinomen Eigentümliches 
erblicken. Es ist diese Neigung zur Zottenbildung vielmehr ein all¬ 
gemeines Wachsthumsgesetz in den Wandungen von Hohlräumen, das 
sich ebensogut in der Harnblase, der Gallenblase, dem Magen, den 
grösseren Bronchien und sogar in erst entstandenen Cysten documentirt, 
wie z. B. den Ovarialkystomen. Auch die merkwürdige Eigenschaft 
theilen die Nieren mit .anderen paarigen Organen, dass das Carcinom der 
einen Niere gerne Metastasen in die andere macht, während ich ein 
solches Vorkommniss bei Hypernephromen, Endotheliomen, Papillomen 
und Sarcomen der Niere nicht erlebt habe, vielleicht nur zufälliger Weise. 

Ob eine bestimmte Beziehung des Carcinoms zu den Adenomen der 
Niere besteht, wie man eine solche in anderen Organen annimmt, halte 
ich nicht für erwiesen. Mir fehlen durchaus Beispiele dafür, dass ein 
Adenom carcinomatös geworden wäre, wie dies in der Leber z. 13. 
zweifellos vorkommt. Auch ist mir niemals ein destruirendes Adenom 
der Niere begegnet. Aeitere dahingehende Angaben darf man heute nach 
Kenntniss der papillären Kystome, der Hypernephrome und der Endo- 
theliome nicht mehr als maassgebend betrachten. 

Die Sarcome, als echte Bindegewebsgeschwülste der Niere, sind 
noch seltener als die Careinome, meist sind es Spindelzellensarcomc, die 
ihre Herkunft von dem bindegewebigen Stroma der Niere nicht ver¬ 
leugnen. Das Wachsthum dieser Sarcome ist fast stets ein inliltrirendcs; 
selten bilden sich distinctc Knoten. Das Nierengewebe bleibt meist noch 
lange zwischen den Gesehwulstmassen erhalten und z. Th. sogar functions¬ 
fähig. Merkwürdig ist, wie Sarcomgewcbe sogar in die Glomeruli vom 
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llilus derselben aus hineinwachsen kann! Die Zerfallserscheinungen sind 
in den Sarcomen und in den Carcinoraen analog denselben Zuständen 
solcher Tumoren in anderen Organen. Ausser solchen Sarcomen, die nichts 
Ungewöhnliches an sich haben, sah ich einmal bei einem zweijährigen Kind 
um das Nierenbecken herum, beiderseits, eine weiche rothe Masse, die in 
das Nierengewebe vorgedrungen war. Das Kind war an Diphtherie gestorben 
und der Befund ein zufälliger. Das Nierenbecken war nicht durch¬ 
brochen. Mikroskopisch stellte sich diese Masse als ein weiches Rund- 
zellensarcom dar, das doppelseitig noch im Anfang seiner Entwicke¬ 
lung stand. Meines Wissens ist diese Beobachtung ein Unicum. Das 
Präparat befindet sich unter No. 1897, 239 in der Sammlung des Kranken¬ 
hauses im Friedrichshain. 

Die Sarcome sind die einzigen Geschwülste, die aus dem Stroma 
der Niere hervorgehen. Ich sehe dabei von den häufigen kleinen Fibromen 
ab, denen gar keine Bedeutung zukommt und die eigentlich keine selbst¬ 
ständigen Tumoren sind, sondern, wie Virchow (18) schon nachwies, 
interstitielle circumscripte Entzündungen. Man findet auch stets in ihnen 
noch die Reste der Harncanälchen. Mit Syphilis, wie früher Manche 
annahmen, haben diese Fibrome nichts zu thun. Die übrigen Tumoren 
der Nieren, die aus ßindesubstanzen bestehen, gehören in das gleich zu 
besprechende Gebiet der Teratome. Auch die Lipome, von denen oben 
schon die Rede war, haben durchaus etwas teratoides und gehören in 
das Gebiet der versprengten Keime. 

In der Onkologie der Nieren spielen die teratoiden Geschwülste eine 
grosse Rolle. Sie sind von jeher bis in die neueste Zeit hinein unter 
den verschiedensten Namen beschrieben worden, je nachdem sie mehr 
das eine oder das andere Gewebe enthielten. Man hat sie als Rhabdo- 
myomc, als Chondro-Mvxo-Sarcome, als Adeno-Myxo-Sarcomc oder Car- 
cinome u. s. w. bezeichnet. Sie sind bisher ausschliesslich bei jugendlichen 
Individuen beobachtet worden, nicht über das 18. Jahr hinaus. Meist waren 
Kinder oder Neugeborene, einmal ein 7 monatlicher Fötus davon betroffen. 
Während bei fast allen Nierentumoren die Blutung eine der frühesten 
Erscheinungen ist, so fehlt bei den teratoiden Geschwülsten dieses Car- 
dinalsymptom wenigstens im Anfang vollständig, worauf besonders 
Perthes (19) aufmerksam gemacht hat. Sie machen sich vielmehr 
zuerst durch die Zunahme des Bauchumfanges bemerkbar. In Wirklich¬ 
keit wachsen sie zu colossalen Geschwülsten heran und machen Meta¬ 
stasen in die Leber, die Lymphdrüsen, auch in die Lungen und ander¬ 
wärts. Sie wachsen nicht in die Niere selbst hinein, wie die übrigen 
destruirenden Tumoren und speciell die Carcinome, sondern sie ver¬ 
drängen das Nierengewebe, so dass dieses den Tumoren nach Art einer 
Kappe oder einer Hülle aufsitzt. Mehrere dieser Tumoren gingen vom 
Nierenbecken aus, so die von Kibbert (20) und von mir (21) be- 
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schriebcnen, andere standen überhaupt nicht mit der Niere in directem 
Zusammenhang, sondern entwickelten sich in der Nähe derselben. 

Um diese so ausserordentlich mannigfaltigen und interessanten 
Tumoren haben sich besonders Birch-Hirschfeld (22) und M. Wilms 
(23) verdient gemacht. 

Es hat sich bei genauerer Untersuchung zahlreicher Tumoren her- 
ausgestellt, dass gewisse Gewebsarten mit grosser Regelmässigkeit darin 
wiederkehren. Freilich darf man sich, um das festzustellen, nicht auf 
die Untersuchung einer Stelle der Geschwulst beschränken, sondern muss 
oft zahlreiche Partien derselben untersuchen, denn an verschiedenen 
Stellen können ganz verschiedene Gewebe in mannigfacher Vermischung 
Vorkommen. Ganz regelmässig haben sich darin Rundzellen gefunden, 
die stellenweise sarcomatöse Anordnung zeigen, andere, die epitheliale 
Verbände eingehen, und wieder an anderen Stellen Zellhaufen nach Art 
der Carcinome bilden. Dazwischen findet sich ebenfalls regelmässig ein 
Schleimgewebe, das hier und da auch wohl in derberes Bindegewebe 
oder Fettgewebe übergeht. Nicht regelmässig, aber meist wurde glatte 
und gestreifte Musculatur in wechselnder Menge gefunden, und ausser¬ 
dem nicht selten Knorpel. 

Birch-Hirschfeld suchte zu beweisen, dass die runden Zellen, 
die auch zu epithelialen Reihen sich anordnen, übereinstimmen mit den 
Zellen des Wolf Eschen Körpers, eine Anschauung, die danach von den 
meisten Untersuchern angenommen wurde. Es blieb aber noch unauf¬ 
geklärt, woher die übrigen Gewebsarten, besonders die quergestreifte 
Musculatur und der Knorpel herstammten. Man behalf sich entweder 
mit der Annahme einer Metaplasie, oder einer embryonalen Verwerfung. 
Auf dem Wege der Metaplasie liess man quergestreifte aus glatter Mus¬ 
culatur, Knorpel aus Bindegewebe entstehen. Die Metaplasie ist aber 
nicht bloss hier, sondern überhaupt unmodern geworden und ich glaube 
nicht, dass heute noch viele Autoren eine solche Metaplasie, wie sie 
hier eintreten müsste, gelten lassen. Ich persönlich müsste mich eben¬ 
falls als einen entschiedenen Gegner einer solchen Auffassung bekennen. 

Auch die Annahme embryonaler Verwerfungen hat gewisse Be¬ 
denken, da nicht nur Reste des Wol ff 1 sclmn Körpers in die Niere hin¬ 
eingelangen müssten, was ja noch am ehesten entwickelungsgeschichtlich 
zu erklären wäre, sondern auch quergestreifte Musculatur und Knorpel, 
von welchen Geweben sich im normalen V o I ff’sehen Körper nichts 
findet. Es müssten also die Verwerfungen von verschiedenen Stellen 
des Embryo hier eingetreten sein. 

Um diese Schwierigkeit dem Verständniss näher zu bringen, hat 
M. Wilms eine sehr schöne und einleuchtende Theorie ersonnen, indem 
er zurückgeht bis auf die Stammzollen der in den Tumoren gefundenen 
Gewebsarten, die auch gleichzeitig die Siammzellen dos Wo I fEschen 
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Körpers sind, nämlich gewisse Mesodermzellen, die als Mutterzellen 
gleichzeitig des Mvotoms, des Nephrotoms und der Mesenchyrnzellen 
dieser Gegend (die glatte Museulatur, Fettgewebe, Knorpel, Schleim¬ 
gewebe etc. bilden) anzusehen sind. 

Diese Theorie hat sehr viel Bestechendes und ist fein durchdacht. 
Leider ist es nur eine Theorie, die in manchen Punkten noch wenig 
bewiesen ist, z. Th. auch auf noch streitigen und keineswegs zuverlässigen 
entwickelungsgeschichtlichen Angaben beruht. Sicher ist dagegen, dass 
zuweilen einzelne Gewebsarten sich in den Nieren versprengt vorfinden 
und zwar gerade Knorpel. Schon von Gluge (24) wurde Knorpel in 
der Niere gefunden und später hat mein Assistent Hellendahl (25) in 
einer kindlichen Schrumpfniere zahlreiche Knorpelstückchen aufgefunden. 
Fettgewebe allein kommt ja häufiger innerhalb der Nierensubstanz vor. 
Man könnte nun Wilms entgegenhalten, was diese beiden Gewebe 
können, vermögen auch die anderen, quergestreifte Museulatur etc. Was 
aber sehr für die Wilma* sehe Anschauung spricht, ist, dass niemals 
aus diesen Geweben sich einfache Bindesubstanzgeschwülste entwickelt 
haben. Es ist nicht bekannt, dass grössere Lipome oder Chondrome in 
den Nieren beobachtet seien. Die in dieser Weise entstandenen Ge¬ 
schwülste sind immer Mischtumoren und das deutet nothwendig auf eine 
gleichzeitige Verwerfung aller dieser Gewebsarten oder ihrer Stamra- 
zellen. Man muss aber doch festhaiton, und das übergeht Wilms meiner 
Ansicht nach etwas zu sehr, dass es Tumoren giebt, die ausser den 
Geweben des Wolff*sehen Körpers keinerlei andere Gewebsarten ent¬ 
halten. Das trifft mindestens für den von mir seiner Zeit beschriebenen 
Tumor zu, für dessen Erklärung ein Zurückgehen auf das Nephrotom 
vollständig genügt. 

Sehr schwierig ist es zu erklären, wieso diese Tumoren bösartig 
werden und Metastasen machen, ln dem von mir beschriebenen Falle 
enthielten die Metastasen nur die sareomhaltigen Rundzellen und die 
cylinderartigen Epithelien. Ich bin nicht sicher, ob Wilms darin Recht 
hat, dass die letzteren aus den ersteren hervorgehen. Sicher ist es 
nicht richtig, wie Birch-Hirschfeld angiebt, dass die Epithelien sich 
auflösen und in sarcomartige Wucherungen übergehen. Ich habe seiner 
Zeit diese beiden Zellarten von einander ganz getrennt und gar nicht in 
genetischen Zusammenhang mit einander gebracht und möchte wenigstens 
für meinen Fall auch heute noch diese Deutung aufrecht erhalten. Es 
würde jedoch zu weit führen, wollte ich hier auf diese genetischen De¬ 
tails näher eingehen und ich behalte mir eine ausführliche Besprechung 
dieser Verhältnisse für eine andere Gelegenheit vor. 

Damit ist im Wesentlichen erschöpft, was über die Nierentumoren 
von anatomischer Seite zu sagen ist. Wir können aber dieses Thema 
nicht verlassen, ohne noch ('inen kurzen Blick auf diejenigen Zustände 
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zu werfen, die klinisch leicht zu Verwechselungen mit Neubildungen 
führen können und die z. Th. auch wirkliche Geschwülste darstellen. 
Ich will hier nicht von Entzündungen eitriger und tuberculöser Natur 
oder auf Steinbildungen eingehen. Auch die Hydronephrosen bilden so 
sehr ein Gebiet für sich, dass ihre Besprechung aus dem Rahmen dieser 
Betrachtungen ganz herausfallen würde. Ich denke vielmehr hauptsäch¬ 
lich an zwei Zustände, an den Echinococcus und die Cystenniere. 

Der Echinococcus wird in allen Lehrbüchern erwähnt und jeder 
pathologische Anatom hat wiederholt kleine geschrumpfte oder verkalkte 
Echinokokken in der Niere gefunden. Aber grosse, während des Lebens 
diagnosticirbarc Echinokokken sind, wenigstens hier in Berlin, in den 
Nieren recht selten. Sie werden gelegentlich bis kindskopfgross und 
darüber, können auch in das Nierenbecken durchbrechen und ihren In¬ 
halt durch die Blase entleeren. Ich selbst habe niemals einen solchen 
Fall zu Gesicht bekommen. 

Recht häufig sind dagegen die Cystennieren in der hier allein in 
Betracht kommenden angeborenen Form, denn nur diese können als 
Geschwulst imponiren und erreichen oft eine recht stattliche Grösse. 
Sie sind immer doppelseitig und nur graduell von einander verschieden, 
so dass gelegentlich klinisch nur die eine Niere als erkrankt imponirt. 
Bei der Exstirpation aber denke man immer daran, dass auch die andere 
Niere mit grösster Wahrscheinlichkeit nicht normal ist. Zuweilen sind 
die Cystennieren schon intrauterin so gross, dass sie ein Geburtshinder- 
niss abgeben können. In anderen Fällen wachsen sie erst später, manch¬ 
mal erst im höheren Alter. Das Wachsthum geschieht stets durch Aus¬ 
dehnung der Cysten und nicht durch geschwulstartige Gewebsvermehrung. 
Congenitale Cystennieren werden so häufig als zufällige Sectionsbefunde 
zu Tage gefördert, dass man schon daraus sehliessen kann, dass sic 
mitunter keinerlei klinische Erscheinungen machen, nämlich dann, wenn 
sie nicht durch ihre Grösse mechanisch wirken. Dieser Umstand beruht 
darauf, dass, so sehr auch die Niere von Cysten durchsetzt ist, dazwischen 
sich immer noch ausreichend Nierensubstanz findet, um der nothwendigen 
Function zu genügen. Doch erleidet dieses unter ganz abnormen Be¬ 
dingungen functionirende Gewebe offenbar leichter Störungen als normale 
Nieren. Wenn die Träger solcher Nieren an einer Infectionskrankhcit 
erkranken, so erliegen sie dieser zweifellos leichter, als andere Individuen. 
Daher kommt es, dass man die Cystennieren häufiger bei jungen als bei 
alleren Menschen findet. Doch entgehen auch oft Einzelne diesen Ge¬ 
fahren und erreichen trotz ihrer Cystennieren ein hohes Alter. 

Das Zustandekommen der Cystennieren hat schon Virchow (2ö) 
auf einen intrauterinen entzündlichen Verschluss der Kanälchen zurück¬ 
geführt und diese Ansicht ist zweifellos die richtige. Wenn man neuer¬ 
dings die Cystenniere als ein Vitium primae formationis bezeichnet hat, 
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so ging man dabei von der falschen Voraussetzung aus, dass die Niere 
aus einer doppelten Anlage entstände, aus einer von unten nach oben 
fortschreitenden Ausstülpung des Wo 1 ff’sehen Ganges und aus einer 
gegen diese heranwachsende isolirte Bildung der secretorischen Harn¬ 
kanälchen im zelligen Blastem des Wolff’schen Körpers. Der mangel¬ 
hafte Anschluss dieser beiden getrennt entstehenden Gebilde sollte zur 
Cystenniere führen. Für den Menschen kann ich bestimmt versichern, 
dass diese Anschauung unrichtig ist, und dass die gesammte Niere durch 
Wachsthum von unten her aus dem Wo 1 ff’sehen Gange hervorgeht. Die 
Cysten können sich also nur so entwickeln, dass die secretorischen Ab¬ 
schnitte der Canälchen irgendwo zum Abschluss gebracht werden. Das 
kann nun in analoger Weise geschehen wie bei den im späteren Leben 
erworbenen Nierencysten, wie sie sich so häufig in den Schrumpfnieren 
alter Leute finden, nämlich durch narbigen Verschluss. Dieser kann 
gleich unterhalb der Bowman’schen Kapseln oder an den Henle’sehen 
Schleifen, oder an den Sammelkanälchen einsetzen und eine Erweiterung 
der oberhalb gelegenen secretorischen Abschnitte herbeiführen. Wir 
sehen daher Cysten aus allen diesen Abschnitten sich entwickeln. 

Vor Kurzem habe ich noch einen merkwürdigen Fall erlebt, der, 
vielleicht ein Unieum, zu einer Verwechselung mit einer Geschwulstbil¬ 
dung geführt hatte. 

Es handelte sich um ein 2y o jähriges Kind, das mit schwerer Rachitis an Pneu¬ 
monie erkrankt war. Das sehr anämische Kind klagte über Schmerzen in der linken 
Nierengegend und es war dort ein Tumor zu fühlen. Der schwerkranke Zustand des 
Kindes verhinderte die Operation, obwohl auch Blut im Harn einen Nierentumor 
vermuthen Hess. Nach dem 3 Wochen später erfolgten Tode an Pneumonie fand ich 
bei der Section eine stark vergrösserte und vollständig hämorrhagisch infarcirte Niere, 
die mit der Umgebung fest verwachsen war. Als Ursache hierfür wurde ein Thrombus 
in der Vena renalis gefunden, der wahrscheinlich auf anämischer Basis entstanden war. 

Wenn ich danach kurz über die Nierentumoren recapitulire, so ergiebt 
sich folgendes Schema: 

I. Tumoren aus dem Nierenparenchym: Kystome, Adenome, Car- 

cinome. 

II. Tumoren aus dem Nicrenstroma: 

A. ßindegewchsgeschwülstc: Fibrome, Sarcome. 

B. Gefässgeseh wülste: Hämangiome, Lymphangiome, Adenoma 
endotheliale (malignes). 

III. Tumoren durch embryonale Verwerfungen. 

A. Einzelner Gewebsarten: Hypernephrome, Lipome, Chondrome 
(nicht beobachtet. Nur KnorpiTmseln gefunden). 

B. Mischtumoren: Teratome mit und ohne maligne Umwandlung. 

IV. Pseudotumoren: Cystenniere, Echinokokken, Hvdronephrosen etc. 

Berlin, November 1900. 
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ii. 

(Aus der medicinisclien Klinik zu Greifswald.) 

Beiträge zur Kenntniss des Eiweissstoffwechsels. 

Von 

Dr. Hugo Lüthje, 

l’rivatdocent und Oberarzt der Klinik. 

In zwei vom Verfasser ausgeführten Stoffwechsel versuchen an einem 
Diabetiker 1 ) hatte sieh gezeigt:, dass bei abundanter Eiweiss- und Ca_ 
lorienzufulrr eine überraschend grosse N-Retcntion erzielt werden könne. 
Die Stickstoffretention war an einzelnen Tagen so gross, wie sie bisher 
in der Literatur kaum beobachtet war, und die Deutung dieser N-Retcn¬ 
tion machte gewisse Schwierigkeiten. Es erhob sich die Frage: ist das 
nicht zur Zersetzung gelangte Eiweiss in die Organisation eingetreten 
(etwa als Muke!Heisch oder Drüsengewebe?), handelt es sich um „eine 
Vermehrung des circulirenden Eiweisses u im Sinne Voit’s 2 ) oder des 
„Rescrveeiweisses“ im Sinne v. Xoorden’s 3 4 ) oder handelt es sich 
schliesslich nur um die temporäre Zurückhaltung stickstoffhaltiger Stoff¬ 
wechselprodukte? Eine sichere Antwort konnte weder in der einen noch 
in der anderen Richtung ertheilt werden. 

Es war möglich, dass ein neuer Versuch an gesunden Menschen 
unter einheitlicheren und klareren Versuchsbedingungen bestimmtere Auf¬ 
klärungen brachte. Kann man ähnlich grosse N-Retentionen auch beim 
Gesunden erzielen, und zwar für längere Zeit, so licss sich erwarten zur 

1) a) »Stoffwechselversuch an einem Diabetiker, unter spezieller Berücksichti¬ 
gung der Frage der Zuckerbildung aus Eiweiss und Fett. Zeitschrift f. klin. Med. 
ÖO. Bd. Urft 5 u. B. — 1>) Casuistisches zur Klinik und zum Stoffwechsel des Diab. 
mellitus. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 4.4. lieft 4 u. 4. 

2) S. Voit, Band 5 der Zeitschr. f. Biologie und die Kritik des Begriffes „cir- 
culirendes Eiweiss“ bei Pflüger in seinem Archiv, Bd. ad, »S. 444 lf. „Feber einige 

Gesetze des EiweissstolTwechsels“. 

4) v. Noorden, Patliol. des Stoffwechsels, S. 120 und Krug, „Feber Fleisch- 
mast beim Menschen“ in v. Noorden’s Beiträge zur Lehre vorn Stoffwechsel, 
lieft 2. S. 87. 
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Frage der sogenannten „Eiweissmast“ einige neue Beiträge zu be¬ 
kommen. 

Das Ideal derartiger Stoffwechseluntersuchungen, nämlich die Bilanzaufstelliing 
zwischen sämmtlichen Einnahmen und Ausgaben (N, C, 0 u. H) stösst in dem Rah¬ 
men längerer klinischer Versuche auf kaum überwindbare Schwierigkeiten. So musste 
auch hier, da ein grösserer Respirationsapparat nicht zur Verfügung stand, auf die 
Gesammtanalyse aller Ausgaben verzichtet werden; es ist der Versuch gemacht wor¬ 
den, in indirecter Weise der Frage, in welcher Form der Stickstoff im Körper zurück¬ 
gehalten sei, beizukommen. Zu diesem Zwecke wurden in einzelnen Versuchs¬ 
perioden genaue tägliche Wägungen zu gleicher Tageszeit und unter gleichen Bedin¬ 
gungen gemacht; ausserdem wurde die Menge des aufgenommenen Wassers mit der 
im Harn und Koth ausgeschiedenen verglichen, die Calorienzufuhr und der Calorien- 
verbrauch schätzungsweise bestimmt in der Hoffnung, unter gleichzeitiger Berücksich¬ 
tigung aller so gewonnenen Zahlen brauchbare Fundamente für eine annähernde Be- 
urtheilung der Gesammtzersetzungen zu gewinnen. Wie weit sich diese Erwartungen 
erfüllten, soll später auseinandergesetzt werden. 

Die grossen N-Retentioncn, wie ich sie bei dem eben erwähnten 
Diabetiker gerade unter Cascinnahrung beobachtete, legten unter an¬ 
dern einen etwas teleologischen Gedanken nahe: das Casein ist der 
Hauptbestandteil des Eiweisses der Milch, ln der Periode des grössten 
Waehsthums besteht unter normalen Verhältnissen das in der Nahrung 
zugeführte Eiweiss zum grössten Theil aus Casein. Warum bereitet der 
Mutterorganismus einen ihm völlig inadäquaten Eiweisskörper für den 
Säugling? Sollte sich vielleicht das Casein vor allen anderen Eiweiss¬ 
körpern dadurch auszeichnen, dass es besonders leicht in die Organisa¬ 
tion eintritt? (Aehnliehes hat bereits, wie ich später sah, N. Zuntz 
geäussert , l ) 

Die Frage Hess sich entscheiden durch Parallelversuche, in denen 
die stoffliche Wirkung des Caseins mit der anderer Eiweisskörper ver¬ 
glichen wurde. 

Mehr zufällig bot sich im Laufe des Versuches die Gelegenheit, den N-Umsatz 
im acuten mit Fieber verbundenen Hunger nach vorangegangener forcirter Eiweisser¬ 
nährung, sowie den N-Umsatz in der darauf folgenden Reconvalescenz zu prüfen; 
ebenso konnte zufällig der Einlluss einer intercurrenten, sehr profusen Menstruation 
auf den N-Umsatz geprüft werden. 

Ich habe diese Bemerkungen vorangeschirkt, um zu zeigen, dass die 
auf den ersten Blick zum Theil nur lose zusammengehörig erscheinenden 
Fragestellungen eines verbindenden Gedankens nicht entbehren. 

Der Uebersieht wegen und den einzelnen Tbeilen des Versuchs ent¬ 
sprechend sind ira Folgenden einzelne Abschnitte gemacht. 

1) N. Zuntz, „Ueber den Einlluss gewisser phosphorhaltiger Substanzen auf 
das Wachsthum“. Therapie der Gegenwart. Dccember D.KX). S. ööü. 
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24 II. LUETHJE. 

I. Zur Frage der Eiweissmast. 

Ich gebe zunächst die Mittheilung der Versuche. 

Die Versuchsperson war ein Typhuskranker, der zu Beginn des 
Versuches noch nicht ganz entfiebert war; seine Krankengeschichte ist 
kurz folgende: 

W. Kl., Maurer, 37 Jahr. 

Am 15. Aug. 1900 plötzlich grosses Mattigkeitsgefühl, heftige Kopfschmerzen 
und auch während der folgenden Tage anhaltendes Erbrechen. Am 20. Aug. in die 
Klinik überführt. Grosser, kräftig gebauter und gut genährter Mann, gut entwickeltes 
Fettpolster. Die Untersuchung des Patienten lässt mit Sicherheit die Diagnose eines 
Typh us abdominalis stellen. VidaTschc Keaction positiv. Abendliche Temperaturen 
bis zu 39,8. Zeitweilig ziemlich erhebliche Benommenheit. Am 7. September (an 
diesem Tage beginnt der Versuch) fühlt Pat. sich subjectiv bereits wieder völlig wohl, 
hat grossen Appetit und ist völlig klar. Das Fieber dauert noch bis zum 14. Sept. 
an, schwankt zwischen 39,2 und 37,0 (s. Tabelle). 

Vom 14. Sept. ab war Pat. dauernd lieberfrei: Der Fall entsprach in seinem 
Verlauf dem eines mittelschweren Falles von Typhus abdominalis. 


T a b e Ile I (7.—14. September 1900). 


o 

o 

p, 

OQ 

a 

Nahrungs¬ 

aufnahme 

c 

y 

bl: 

‘E 

c 

•— b 

< tL 

c 

tC 

* 

'y 

S 5 

i 

Temperaturen 

Bemerkungen 

6 

3V 2 L. Milch, i/,L. 
Bouillon, 241 g Fi. 
1 Fl. Wein 

19.52 

3100 

18.58 

2,24 


-(-0,34 

2708 

— 

Nicht mit ge¬ 
rechnet, da 
Koth noch 
nicht aufgefan¬ 
gen wurde. 

7 

3 L. Milch. Vc U. 
Bouillon. 214 g Fi. 
1 Fl. Wein 

17,48 

2000 

18,33 

2,25 

0,00 

— 1,07 

2403 

37.7 

38.7 


8 

3 L. Mil eh. V 2 U 
Bouillon, 235 g Fi, 
2 Fl. Wein 

17.30 

1550 

CO 

10.42 

(18,00) 

1.40 

o.oo 

— 1.30 

2503 

37,8 

39,1 

Mittel werth 
eingesetzt. 

9 

3 L. Milch, V 2 U. 
Bouillon, 238 g Fi. 
2. Fl. Wein 

17,3b 

1892 

18.33 

2,3S 

1 

o.co 

! 

—1.57 

2503 

37.6 

38.7 


10 

3 L. Milch, i/ 2 L. 
Bouillon, 235 g Fi, 
2 Fl. Wein 

10,10 

2730 

21.57 

! 2.92 

1 ’ 

; 1 

0.00 

—0,07 

2503 

37,4 

38,8 


11 

3 L. Milch. V 2 U- 
Bouillon. 235 g Fi, 
2 Fl. Wein 

17.30 

3030 

21,SS 

2.01 

0.00 

—5.18 

250,5 

37.7 

38.7 


12 

3 L. Milch, 1/2 k. 
Bouillon, 225 g Fi. 
2 Fl. Wein 

18,30 ( 

2455 

17.4b 

2.14 

0.00 

+0,24 

2503 

37,0 

37,8 


13 

3 L. Milch. »/, L. 
Bouillon, 220g Fi. 
2 Fl. Wein 

17,110 

2670' 

1 S. 85 

2.90 

0.00 

—1,S5 

2503 

37,0 

37,8 


14 

3 L. Milch. 1/0 F. 
Bouillon, 195 g FiJ 
2 Fl. Wein 1 

1 7.3 t; 

33501 

10.88 

2.31 

o.ou 

—0,14 

2«)05 

36,7 

37,4 

Körpergewicht 
08,0 Kilo. 


Suuima: 

1 

i:;s.N> | 

~ 1 

151..40 

1 

i 

i 

4,80 

1 

-17,50 

-- 

— 
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Die Nahrung wurde zunächst so gewählt, dass sie für einen gleich¬ 
schweren, gleichgrossen, unter denselben Bedingungen lebenden Gesunden 
mit der grössten Wahrscheinlichkeit hingereicht hätte, um Stickstoff- und 
Gesammtstoffwechselgleichgewicht zu erzeugen. 

Die täglich zugeführte Nahrung enthielt, wie die nachfolgende Ta¬ 
belle zeigt, im Durchschnitt ca. 17,5 g N, die tägliche Calorienzufuhr 
betrug ca. 2563 (s. Tab. 1). 

Die N-Bilanz aus dieser achttägigen Periode ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.= 138,SO g 

Ges.-N-Ausscheidung iin Harn = 151,30 g 
Ges.-N-Ausscheidung im Koth — 4,80 g 

Bilanz = —17,30 g, pro die = 2,16 g N 

Fat. war von jetzt ab fieberfrei. Die Energiezufuhr wurde in der jetzt folgenden 
fünftägigen Periode vom 15.—19. Sept. um rund 1000 Galerien gesteigert, und zwar 
zu einem erheblichen Thcil durch Erhöhung der Eiweisszufuhr. 


Tabelle II (15.—19. September). 


Dalum 

S,pt. 

1900 

Nahrungs¬ 

aufnahme 

! c 

1 Jrj 

i * 

ü 

tL 

5—' 

x zi 
x 

< tp 

£ B 

ns 

x « 

*** - 

kC * 

C 

wr! 

X 


s 

et 

5 

rS s 

15 

3 L. Milch, */ 2 L. 
Bouillon, 230 g Ei, 
200 g Nutrose, 
40 g Zucker, 2 Fl. 
Wein. 1 8«-Ilers 

43,60 

2950 

28,59 

3,(56 

j 0,01 

F 14,40 

3384 

10 

3 L. Milch, 230 g Ei, 
230 g Nut rose, 

50 g Zucker, 2 Fl. 
Wein, 1 Selters 

I 40.X7 

2120 

37,(53 

3,29 

0,(51 

! 

-f- S,(I3 

| 

3522 

17 

3 L, Milch, 240 g Fi. 
270 g Nutru s e, 

50 g Zucker, 1 Fl. 
Wein, 1 Selters 

1 52.2» 

1 

2240 

j 44,29 

3,85 

j 0.61 

j + 7,33 

3654 

IS 

3 L. Milch. 235 g Fi, 
300 g Nut rose, 

50 g Zucker, 2 Fl. 
Wein, 2 Selters 

5H.OO 

1S50 

39,37 

4,39 

0,(51 

+ 1(5.02 

3753 

19 

3 L. Milch. 242 g Ei, 

200 g Nutrnse, 

50 g Zucker, 50 g 
Butter, 1 Fl. Wein, 

1 Semmel 

4.">,94 

2300 

45,8(5 

! 

4.92 

0,(51 

2.53 

38S4 


1 

Summa: | 

242,04 j 

i 

i 

195.74 

1 

— 

j 

3,05 

4 4»,85 

— 


Die N-Bilanz dieser Periode ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.= 242,64 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 195,74 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 3,05 g 

Bilanz = -j- 43,85 g; pro die = *,77 g N. 
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II. MJE TU JE, 


Die negative Bilanz am 19. September erklärt sich ohne Weiteres durch das 
starke Absinken der Eiweisszufuhr vom 18. zum 19. Sept. 1900. 

In der jetzt folgenden Periode vom 20.—27. Sept. wird die Calorienzufuhr nicht 
wesentlich geändert (mit Ausnahme des ersten Tages); jedoch wird wieder viel weniger 
Eiweiss zugeführt. 

Tabelle III (20.—27. September 1900). 


Datum 

Sept. 

1900 

Nahrungsaufnahme 

N.-Aufnahme 

Urinmenge 

^ -2 

Ei 

, £ 

r. rt 

< Z 

y: 

© 

* 

N.-Bilanz 

— 'Ü3 

Tt NJ 

iL 

t- > 

g£ bD 

20. 

3 L. Milch, 227 g Ei, 50 g 
Zucker, 500 g Gries, 1 Fl. 
Wein, 1 Selters. 

27,14 

3280 

35,10 

3,25 

0,87 

— 8,83 

4443 

70.0 

21. 

3 L. Milch, 223 g Ei, 50 g 
Zucker, 250 g Gries. 1 Fl. 
Wein. 

22.06 

2715 

20.92 

2,17 

0,87 

+ 0.27 

3553 

70.5 

22. 

3 L. Milch, 231 g Ei, 50 g 
Zucker, oÜgButter. 250 g 
Gries. 1 Fl. Wein. 

22,22 

2010 

18,45 

2. iö 

0.87 

{- 2,90 

3769 


23. 

3 L. Milch, 224 g Ei. 50 g 
Zucker, 50g Butter, 250 g 
Gries, 1 El. Wein. ! 

22,08 

1065 

18.16 

3,16 

1 0,87 

+ 3.05 

3913 


24. 

3 L. Milch, 224 g Ei. 50 g 
Zucker, 50gButter, 250 g 
Gries, 1 El. Wein. 

22,08 

1860 

18,97 

2,90 

0,87 

1 

+ 2,24 

3913 


25. 

3 L. Milch. 226 g Ei. 30 g 
Zucker, 30g Butter. 250 g 
Gries, 1 Fl. Wein. 

22,08 

2390 

19,00 

j 3.13 

0,87 j 

+ 2.21 

3689 

70,5 

26. 

3 L. Milch. 231 g Ei. 30 g 
Zucker, 30gButter. 250 g 
Gries, 1 El. Wein. 

22,22 

2900 

18,68 

3,19 

0,87 

+ 2.07 

3689 


27. 

3 L. Milch, 286 g Ei, 30 g 
Zucker, 30 g Butter. 250 g 
Gries, 1 Fl. Wein. 

22.32 

2570 

1 

1 

19,2S 

2.80 

0,87 

! 

+ 2.17 

3689 

1 

70,5 

1 

Sa. 


1182.20 


1168.50 

! 

0.00 

+ 6,68 




Die N-Bilanz dieser Periode giebt: 

Ges.-N-Zufuhr.— 182,20 g 

Ges.-N-Ausscheidung im llarn — 168,56 g 
Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 6,96 g 

Bilanz — +6,68 g N, pro die — 0,88 g N. 

Anmerkung zu Tabelle I—III. Am 8. Sept. ist ein Theil des Urins verloren 
gegangen; es dürfte erlaubt sein, den Werth von 18 g N im Harn einzusetzen, da die 
Nahrungszufuhr sich nicht geändert hatte und da ferner die N-Ausscheidung im Harn 
sich an den vorangehenden und folgenden 'Tagen in diesen Grenzen bewegte. Es ist 
mit Hülfe dieses eingesetzten Wertlies die N-Bilanz gezogen. — Ucber die Milch¬ 
analysen siehe die analytischen Belege; Ei nach Hammarsten berechnet (Reinei) 
= 12,2pCt. Eiweiss = 2p0t. N (etwas reichlich gerechnet, da die immer in gleichen 
Mengen verabreichte Bouillon und der N-Gehalt des Weins vernachlässigt sind); 
Nutrose nach späteren Analysen = 12,9p(.'t. N gerechnet. 1 Semmel nach Seifert- 
M ü 11 er berechnet = 0,7 g N. Gries siehe eigene Analyse: Butter-N-Gehalt vernach¬ 
lässigt. An den Tagen, wo Milchanalysen fehlen, ist ein Mittelwerth von 0,42pCt. N 
eingesetzt. Fleisch 3,4 pCt. N gerechnet. Es wurde stets ganz mageres, von allem sicht¬ 
baren Fett befreites Fleisch genommen : zahlreiche fremde und meine eigenen späteren 
Analysen beweisen, dass dieser Mittelwerth ziemlich berechtigt ist. 
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Auch hier erklärt sich die negative N-Bilanz des 20. Sept. aus dem steilen Ab¬ 
fall der Eiweisszufuhr vom 19. Sept. auf den 20. Sept. 1900. 

Vom 28. Sept. ab wird die Calorienzufuhr und zu gleicher Zeit die Eiweiss¬ 
zufuhr erheblich gesteigert. 


Tabelle IV (28. September bis 4. Octuber 1900). 


Datum 

S’pt. 

1900 




A u f n a h 

m e n 



Ges.- 

N.- 

Auf- 

nahme 

A u s 

sch e 

i d u n 

g n 

jS 

ä 

'/i 

Körper- i 
gewicht, in kg ' 

^ r-> 

O 

r. 

£ “ 

1 “ 
'JE a 

st 

jk “ 

s 

rt bij 

« " 

~ r 

& .E 

; 

U, £ 

fr. C 

£.S 

•n 

► T* o 

•£ 
i. ' 

c 

* * O 

X 

28. 

3000 

300 

250 

200 

50 

50 

1 

800 ; 000 

500 


2400 

34.71 

3,79 

2.71 

+24.07 

70.5 

29. 

:-;oo<>| 

300 

250 

200 

50 

50 

300 1 300 

— 

mm 

2020 i 

49.15 

1 3,35 

2.71 

+- 10,13 

71,0 

80. 

::oooi 

| 800 

250 

200 

50 

50 | 

| 800 j 600 

— 

02,03 

2045 ! 

50.85 

i 2.91. 1 

1 2.71 

+ S.53 

— 

1. 10. 

:>ooo 

800 

250 

200 1 

50 

50 : 

1 800 1 4(K) 

I — 

02,37 

2405 

47.90 

! 3.50 

2,71 

+ 11.70 

72,0 

o 


800 

250 

i 200 | 

1 50 

50 | 

300 600 

! — 

62.37 

2490 1 49.04 

1 3,01 

2,71 

+ 10.02 

— 

8. 

3000 

800 

250 

i 200 1 

1 50 

50 | 

300 [ 300 

— 

02,37 

2355 

42,81 

3,28 

2,71 

+ 10,85 

— 

4. 

3000 

300 

250 

1 200 | 

1 50 i 

50 

300 ! «00 

— 

02,37 

2900 

50,13 

l 3,04 

2,71 

4- 9.47 

74,0 

Sa. 




! ! 


435,75 

j325,25 

18,97 

+ 91.50 



Die N-Bilanz dieser siebentägigen Periode ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.= 485,75 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn — 825,25 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 18,97 g 

Bilanz = + 91,50 g; pro die = 18,07 g N. 

Vom 5.—10. Novbr. bleibt die Eiweisszufuhr annähernd dieselbe, während die 
Fett- und Kohlehydratzufuhr noch vermehrt wird. 


Tabelle V (5.—10. October 1900). (Kopf vergl. Tab. IV.) 


5. 

i 

3000 300 

250 

800 

50 

150 

300 

GOO 

500 

G3.38 

2590 

i 

55.27, 

3.00 

3.11 

+ 4.99 

74,5 

0. 

3000 

300 

250 

300 

50 

150 

800 

000 

220 

62,18 

2635 

53.4F 

2.93 

3.11 

+ 5.65 

— 

7. 

3000 

800 

250 

800 

50 

150 

800 

600 

300 

62.08 

2315 

50.27 

4.28 

3.11 

-(- 8.70 

— 

7. 

3000 

800 

250 

300 

50 

150 

800 

GOO 

220 

62.08 

2920 

52.85 

4.91 

3.11 

+ 0.12 

— 

9. 

3000 

300 

250 

300 ! 

50 ! 

150 

1 300 

GOO 

250 

62.08 

2335 

49.13 

4.11 

1 3,11 

+ 9.S4 

— 

10. 

3000 

l 

800 

250 

300 

l 

50 | 

150 

1 800 

300 j 

250 

63,28 

2770 1 

l 

51.971 

1 

4.27 

| 3.11 

+ 8,20 

— 

Sa. 

! 1 1 I 1 

1 


375,08 

1 

312.90 j 


1 18,00 

+43.50 

77.5 


Die N-Bilanz dieser sechstägigen Periode ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.= 875,08 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 812,90 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 18,00 g 

Bilanz = + 48,52 g N, pro die ~ 7,22 g N. 

Es folgt eine Periode, in der dieNahrung hinsichtlich ihresKraftinhaltes völlig der 
vorigen gleicht; auch die Verthcilung auf Eiweiss, Fett und Kohlehydrate ist dieselbe. 
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II. LUE TH JE, 


Tabelle VI (11.-17. October 1900). 


Datum 

Oct. 

1900 

N a hr ungsaufnah m c 

Gcs.- 

N.- 

Auf- 

nahme 

A u s 

sehe 

i d u n g e n 

C 

_rt 

s 

53 

b L 

~c. 

s». G 

CT 

5 '% 

5c 

Milch 
in ccm 

Nut rose 
in g 

1 M 
S c 

-r ix 

£3 .£ 


S! 

2 ^ 
3 3 

yj 

_ 

C p 

■r. ~ 

J. 

u - 

X o 
X o 

c b£ 

'S s 

. e 

^ * 

■/ 

r - £ 

^ .§ 

Koth-N. 
pro die 

11 . 

3000 

300 

250 

200 

50 

50 

300 

300 

300 

62,33 

2980 

59,57 

5,01 

3.30 

- 0,54 

_ 

12 . 

3000 

300 

250 

200 

50 

50 

300 

600 

300 

62,33 

2720 

49,81 

4,95 

3,30 

+ 9,22 

— 

13. 

3000 

300 

250 

200 

50 

50 

300 

600 

300 

62,33 

3090 

55,20 

4.92 

3.30 

+ 3,83 

78.0 

14. 

3000 

300 

| 250 

200 

50 

50 

300 

600 

250 

62,33 

2785 

54,25 

4,46 

3,30 

+ 4,78 

— 

15. 

3000 

300 

! 250 

200 

50 

50 

3(K) 

■ 600 

— 

63,06 

2880 

54.90 

4.26 

3,30 

-f 4,86 

— 

16. 

3000, 300 

i 250 

200 

50 

50 

300 

1 600 

250 

63,10 

3050 

1 55,27 

4.21 

3.30 

4 - 4.52 

— 

17. 

3000 300 

1 

250 

200 

50 

50 

300 

600 

250 

63,10 

2710 

| 54,76 

4,30 

3,30 

+ 5,04 

80,0 

Sa. 

! 








438,58 


383,76 

!‘23,10 j+31,78 



Die N-Bilanz dieser siebentägigen Periode ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.— 438,58 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 383,76 g 
Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 23,10 g 

Bilanz — + 31,78 g, pro die = 4,54 g N. 
ln der letzten Periode vom 18.—27. October 1900 wird die Eiweiss- und Calorien- 
zufuhr so gestaltet, dass für einen Mann bei völliger körperlicher Pviilie und von 
gleichem Gewicht N- und Stoffwechsel-Gleichgewicht zu erwarten gewesen wäre. 


Tabelle VII (18.—27. October 1900). 


18. 

3000 

_ 

250 

200 

50 

1 50 

300 

600 

250 

24,24 

2255 36.24 3,70 

2,02 

-14.02 

80,5 

19. 

1000 

— 

250 | 

300 

50 

| 100 

300 1 

900 

250 

16.71 

1545! 22,93 4,05 | 

2.02 

- 8,32 

— 

20. 

1000 

— 

250 1 

300 

50 

j 100 

300 

900 

250 

10.71 

1140 18.58 3.42 

2,02 

- 3,89 

— 

21. 

1000 

— 

250 ! 

300 

50 

100 

300 

, 600 

250 

16,71 

1750 20.88 3,80 

2,02 

- 6,18 

— 

22. 

1000 

— ; 

1 250 

300 

1 50 

i 100 

300 

300 

250 

16,71 

1545 18.20 3.06 

2,02 

- 3,57 

— 

23. 

1000 

. — 

1 250 

300 

1 50 

! 100 

300 

300 

250 

15,96 

1005' 16.22 3.09 

2,02 

- 2,27 

— 

24. 

1000 

— 

! 250 

, 300 

50 

100 

300 

300 

250 

15.60 

1020j 16.40 3.15 

2.02 

- 2,82 

81,0 

25. 

1000 

— 

250 ! 300 

50 

100 

i 300 

1 300 

250 

15,60 

850] 16.30 3.00 

2.02 

- 2,72 

— 

26. 

1000 

— 

250 

‘ 300 

50 

100 

300 

300 

250 

15,60 

750 15.18 2.81 

2.02 

- 1.59 

81.0 

27. 

10001 

— 

250 

j 300 

50 

100 

300 

1 300 

250 

15,60 

070 16.52 2,06 

2,02 

- 2,94 

81,2 

Sa. 

j 1 1 ! 

i ; i 1 i ! 


109,44 

407.51 

! i ' 1 

20.02 

-48,09 



Die N-Bilanz dieser zehntägigen Periode ergiebt : 

Ges.-X-Zufuhr.= 169,44 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 197,51 g 
Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 20,02 g 

Bilanz — — 48,09 g, pro die = 4,81 g N. 

Der Patient wurde am 27. October entlassen. Aus gewissen, später noch zu er¬ 
wähnenden Gründen wurde er am 24. Januar wieder aufgenommen; am 26. Januar 
begann ein neuer Stoffwechselversuch, dessen Ergebnisse hier gleich mitgetheilt 
werden sollen, um eine einheitliche Besprechung der Versuche zu ermöglichen. 

Eiweiss- und Calorienzufuhr wurden zunächst aus anderen Gründen nicht so 
gewählt, dass eine irgendwie erhebliche Mast zu erwarten stand. 

Anmerkung zu Tabelle IV—VH: Die analytischen Belege linden sich im 
Anhang. 
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II. LUEHT.IE 


Digitized by 


Die N-Bilanz während der Zeit vom 2G. Januar bis G. Februar 1901 ersieht 
Folgendes: 

n Ges.-N-Zufuhr.= 370,18 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 327,04 g 

(ies.-N-Aussoheidung im Koth = 23,70 g 

Bilanz = -U 19,44 g, pro die = 1,62 g N. 
Stickstoff- wie Energiezufuhr wird in den beiden folgenden Perioden erheblich 
vermehrt. 
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Die N-Bilanz vom 7.—16. Febr. ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.^ 420,56 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn == 331,93,, 

n _n_ „ Koth — 27,70 „ 

Bilanz = -f- 60,93 g, pro die = 6,09 g N. 

Bei excessiver Eiweiss- und Calorienzufuhr gestalten sich die Verhältnisse vom 
17. Febr. bis 21. April 01 folgendermaassen: 
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H. TATET FT .IE, 


Die N-Bilanz vom 17.—21. Febr. 01 orgiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.= 305,15 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 224,81 „ 

r r „ Koth — 11,15 „ 

Bilanz = -[- 69,16 g, pro die = 13,83 „ N. 

Anmerkung zu Tabelle VIII—XII: Ueber die Calorienberechnung s. spater. 
- Die W asserbilanz ist auf Grund folgender Zahlen gezogen, die sich auch zum 
grössten Theil aus den einzelnen Analysen ergeben: Milch = Wasser gerechnet; H 2 Q- 
Gehalt der Nutrose vernachlässigt; Brot = 35,5pCt. Wasser (s. Anal.), Schmalz ver¬ 
nachlässigt; Bier = Wasser; Fleisch vom 1.—6. Februar = 73,8pCt. H 2 0, vom 12. 
bis 16. Februar = 74,5pCt. Wasser (s. Anal.): Wassergehalt des Fleischpulvers ver¬ 
nachlässigt; Brot vom 2.-8. Februar = 31,2pCt. II 2 0, vom 8.—14. Februar = 23,4pCt. 
H 2 0 (s. Anal.); Brot vom 14.—21. Februar = 36,3pCt. H 2 0 (s. Anal.). Da der Koth 
stets dieselbe Consistenz zeigte, wird angenommen, dass sein proc. Wassergehalt pro 
Tag derselbe ist. 'Die Berechnung geschieht in den einzelnen Perioden, indem die 
Gesammtwassermenge durch die Anzahl der Tage dividirt wird. Koth vom 26. bis 
31. Januar 1901 rund 75pCt. H 2 0, vom 1.—6. Februar = 78pCt. H 2 0, vom 7. bis 
11. Februar = 70pCt. H 2 0, vom 12. —16. Februar = 78pCt. II 2 0, vom 17.—21. Fe¬ 
bruar — 79pCt. H 2 0 (s. Anal.). Die N-Analysen s. im Anhang. 

Ueber die Art und Ausführung der Versuche ist Folgendes zu sagen: 
Die Versuchsperson Kl. war wegen ihrer maschinenmässigen Genauigkeit 
und ihrer absoluten Indifferenz gegenüber der Nahrung — die ja übrigens, 
abgesehen von der Monotonie in den einzelnen Perioden, schmackhaft 
und zuträglich war — ausserordentlich geeignet zur Durchführung der¬ 
artiger längerer Stoffwechselreihen. Die einzelnen Bestandtheile der 
Nahrung wurden im Laboratorium von uns abgegeben und auch abgewogen. 
Die Pflege des Kl. war ausschliesslich in den Händen einer zuverlässigen 
Schwester, die mit den Grundzügen der Stoffwechseltechnik vertraut war. 
Das sind ja eigentlich alles Dinge, die sich für jeden Stoffwechselversuch 
von selbst verstehen; aber es erscheint doch vielleicht nöthig, das be¬ 
sonders zu betonen, da die Versuchsbedingungen zum Theil so gleich- 
mässig gestaltete sind, wie man sie nur von Thierversuchen her ge¬ 
wöhnt ist. 

Der Eiweissstoffwechsel kann bis auf die Periode vom 6.-27. Sep¬ 
tember 1900 quantitativ genannt werden. Hier wurde nur die Milch 
und der Gries sowie der Koth auf ihren N-Gehalt untersucht. Für Ei, 
Nutrose und Semmel (nur an einem Tag gegeben!) wurden Durchschnitts- 
N-Werthe entweder eigener oder fremder Analysen angenommen. Alles 
Nähere siehe in der Anmerkung zu den entsprechenden Tabellen und in 
den analytischen Belegen, ln der Periode vom 28. Sept. bis 27. Oct. 00, 
sowie vom 24. Jan. bis 21. Febr. 01 wurden alle Einnahmen wie Aus¬ 
gaben auf ihren X-Gehalt hin analysirt (auch hierüber s. Anmerkung zu 
den Tabellen und analytische Belege). 

Ich gehe über zur Besprechung der Versuchsresultate. 

Es wurde schon erwähnt, dass die ursprüngliche Veranlassung zur Aufnahme 
des Versuches die Beobachtungen über die auffallend grossen SiicksiolTretentionen an 
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einem Diabetiker waren. Von diesem Diabetiker waren in 34 Tagen ca. 394,9 g Stick- 
stotT zurückgehalten worden; es erschien ausgeschlossen, dass dieser StickstotV etwa 
in Form von Muskelfleisch zum Ansatz gekommen sei. 

Vielleicht war es nun möglich bei einem Tvphusrcconvalescenten, bei dem Stick- 
stotT ja mit grosser Gewalt zurückgehalten wird, durch sehr grosse Fi weisszufuhr solche 
StickstolTretentionen zu erzielen, dass man zu etwas bestimmteren Schlüssen kam. 

Sobald der Zustand des Pat. die Vornahme eines Stoffwechselversuches erlaubte, 
wurde mit demselben begonnen, um möglichst früh bei dem Beginn der eigentlichen 
..Fiweissmast“ einen Einblick in den EiweissstolTwechsel zu erhalten. Die ersten 
Perioden bieten kein besonderes Interesse dar, und sie können daher schnell be¬ 
sprochen werden. 

In der Zeit vom 7.—14. Sept. 00 bestand noch mittelhohes Fieber (zwischen 
etwa 37- 39° schwankend). Die Calorien- und Eiweisszufuhr war so, dass man bei 
einem gesunden Mann damit wohl in kürzester Zeit Stickstoff- und Stoffwechselgleich¬ 
gewicht erzielt hätte. Die Eiweisszufuhr betrug durchschnittlich pro Tag etwa 100 g, 
die Calorienzufuhr pro Kilo etwa 40. (Das Körpergewicht war am Ende dieser Periode 
= 68 kg.) Die N-Bilanz ergab das Resultat, das man auf Grund zahlreicher früherer 
Versuche über den Eiweissstoffwechsel im Fieber erwarten konnte: die N-Bilanz war 
eine negative: es wurden insgesammt 17,30 g 1 ) Stickstoff vom Körper abgegeben. 

Jn der nun folgenden Periode wurde die Eiwciss- und Calorienzufuhr erheblich 
gesteigert; es sollte möglichst schnell der Fieber-N-Verlust ausgeglichen werden, um 
mit der eigentlichen Eiweissmast (unter Ausschluss des Reconvalescenzcinllusses) be¬ 
ginnen zu können. Pat. war während dieser Zeit völlig entfiebert. Die Stickstoffzu¬ 
fuhr in der Nahrung betrug pro Tag durchschlich 48,53 g, die Calorienzufuhr pro Kilo 
etwa 50 (auf das Endgewicht dieser Periode von 70,0 kg berechnet). Es wurden 
zurückgehalten im Organismus 43,85 g N ( — 274 g Eiweiss = 1289 g Fleisch). 

Dass die Stickstoffbilanzen dieser Periode an den einzelnen Tagen so sehr 
schwanken, ist ohne Weiteres erklärt aus der von Tag zu Tag sehr wechselnden 
Grösse in der Eiweisszufuhr und der Abhängigkeit des Eiweissumsatzes von dem des 
vorangehenden Tages. So erklärt sich auch ohne Weiteres die negative Bilanz am 
19. Sept. (am 18. sind 56,0 g, am 19. Sept. 43,94 g N in der Nahrung zugeführt). 
Das Körpergewicht hat um 2 kg zugenommen. 

Die Stickstoff- und Calorienzufuhr wurde jetzt wieder beschränkt und zwar so, 
«lass sich der normale Organismus bei der gewählten Ei weisszufuhr zweifelsohne 
schnell ins N-Gleiohgewicht gesetzt hätte. Würde auch unser Pat. das gethan haben, 
so hätte man dadurch einen einigermaassen stichhaltigen Grund für die Annahme ge¬ 
habt, dass der Fieber-N-Verlust jetzt ausgeglichen sei. Es muss zugegeben werden, 
dass diese Ueberlegung nicht ganz einwandsfrei ist. ^Tatsächlich geben auch die 
Versuehsresultate in dieser Beziehung kein klares Resultat. Bei einer Gcsammt- 
N-Zufuhr (20.—27. Sept. 00) von 182.2 g werden 6,GS g Stickstoff im Organismus zu¬ 
rückgehalten. Da der erste Tag mit seiner erheblichen negativen Bilanz von — 8,83 g N 
ausser Betracht zu lassen ist ( wegen der Abhängigkeit von dem viel grösseren Eiweiss¬ 
umsatz am vorhergehenden Tag), stellt sich in Wirklichkeit die positive Bilanz an 


den einzelnen Tagen noch grösser dar, als die durch Division von 


6,68 

8 


erhaltene 


Tagesbilanz ergiebt, und es bleibt zweifelhaft, bis zu welchem Grade an dieser relativ 
grossen positiven Tagesbilanz der Einfluss der Keconvalescenz noch betheiligt ist und* 


1) Sehr wesentliche Fehler wird diese, wie auch die drei folgenden Bilanzen 
nicht enthalten, wenn auch in der Berechnung einzelne Durchschniusanalvsenwerthe 
zu Grunde gelegt sind (s. oben). 

Zoitschr. f. klin Medicin 44. Mil. II 1 u *J. •» 
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inwieweit hier <lie reichlich gegebenen Kohlehydrate (als Eiweisssparer) mitwirken. 
Die Calorienzufuhr beträgt täglich ca. 7)0 pro Kilo, ist also reichlich bemessen. Mit 
«lein Körpergewicht, das sich während dieser Zeit nicht wesentlich verändert hat, ist 
nicht viel anzulängen, da die Anhaltspunkte für eineWasserhilanz hier zu unsichere sind. 

Es sind jetzt seit der Entfieberung 13 Tage verflossen. Wenn am 28. Septbr. 
trotz der Unsicherheit, ob «1er Einfluss der Keconvalescenz auf den EiweissstofTwechsel 
schon ganz erloschen war, bereits mit dem eigentlichen Versuch der Eiweissmast be¬ 
gonnen wurde, so hat das einmal darin seinen (irund, dass man naturgemäss bei der¬ 
artigen Krankenhauspatienten immer mit socialen Verhältnissen rechnen muss (Rück¬ 
kehr zur Arbeit und deshalb Unmöglichkeit, die Versuchsdauer verlier zu berechnen); 
weiter aber holTien wir, dass sich im ferneren Verlauf eine eventuelle Einwirkung der 
Keconvalescenz immer weniger geltend machen würde ? so «lass wir schliesslich doch 
auf die Verhältnisse des normalen Organismus kommen würden. 

Es ist schon oben gesagt worden, dass vorn 28. Sept. 00 bis zum Schluss des 
Versuches alle Einnahmen und Ausgaben auf ihren N-Gehalt analvsirt wurden. Die 
Ernühnmgsbedingungon waren in den einzelnen Abschnitten «lie denkbar gleich- 
mässigsten; über die Einzelheiten geben die Tabellen Aufschluss. 

In dem ersten T'heil dieser Versuchsreihe (vom 28. Sept. bis 4. Oct. (X), Tab. IV, 
S.27) betrug die tägliche N-Zufuhr rund 62g = 387,5g Eiweiss, die Calorienzwfuhr4505 
pro Kilo («las Endgewicht von «lieser Periode = 74,0 Kilo als Grundlage genommen) 
etwa 62 Calorion. Ges.-N-Zufuhr = 437),75 g, Ges.-N-Aussclieidung (Harn -f Koth) 
344,22 g, also N-Bilanz = + 01,7)0 g N. Wenn ich den ersten Tag (28. Sept.) mit 
seiner grossen N-Rctention von 24,67 g aus der Berechnung fortlasse, j)ro die eine 
StickstolTauGpeiclierung von 11,14 g — 60.63 g Eiweiss. 

In der jetzt folgenden Periode (vom 7).— 10. Oct., s. Tab. V, S. 27) wurde bei 
sonst unveränderter Zufuhr die Brotzufuhr noch um 7)0 g, die Fettzufuhr um 100 g 
gesteigert. Es sollte versucht werden, die N-Retention durch Vermehrung der Eiweiss- 
ersparer noch weiter zu steigern. Die N-Zufuhr betrug hier pro die im Durchschnitt 
etwa 62,0 g = 3s7,7) g Eiweiss, die Energiezufuhr insgesammt ca. 5644 pro die, 
pro Kilo rund 73 Galerien (das Endgewicht der Periode zu Grunde gelegt). 

Die positive N-Bilanz sinkt trotz dieser vermehrten Calorienzufuhr hier ganz ein¬ 
deutig: sie erreicht die Werthe von -f- 4,00 g: -4- 5,65 g: -f- 8,70 g, -f- 6,12 g; 
-f- 0,84 g: -f- 8,20 g. Die Gesammt-N-Retention dieser Periode betrug also 
-f- 43,7)0 g — 271,8 g. Eiweiss. 

Die physiologische Wirkung der Eiweisscrsparung durch Zulage von Fett und 
Kohlehydraten war hier also durch andere Einflüsse paralysirt worden. Ich will schon 
hier bemerken, dass man einmal an eine bereits lös zu einem gewissen Grade gediehene 
Ti Eiweissübersättigung“ des Organismus denken kann, «lass aber ferner ein Nach¬ 
lassen einer noch immer bestehemlen Einwirkung der Keconvalescenz auf <lic N-Re¬ 
tention nii'ht ganz von der Hand zu weisen i^t. 

Vom 11.—17. October (s. Tab. VI. S. 28 1 wird der Ueherscliuss von Fett und 
Kohlehydraten wieder fortgelassen, so dass sieh die Gesamnitcalorienzufuhr wie in der 
Zeit vom 28. Sept. bis 4. October gestaltet; auch die Zusammensetzung «1er Nahrung 
war ganz dieselbe: tiigl. N-Zufuhr — rund 62,5 g =-- ca. 300 g Eiweiss: Ualorien- 
zufuhr — 4505, pro Kilo run«l 62 (äl«'»rien (Endgewicht dieser Periode — 80.0 Kilo). 

Die positive N-Bilanz sinkt wieder etwas, i>t. aber immer noch sehr hoch: sie 
» beläuft sich insgesammt wahrem! «lieser Periode auf 31,78 g =- 108,6 g Eiweiss. Auf 
die einzelnen Tage vertheilt sie sich folgemlermass«»n: - 0,54; -f- 0,22; -j- 3,83; 

-f- 4.78; 'f- 4,86: -(- 4,52: -j- 5,04. (Dass gewisse Schwankungen in den Tages- 
werthen auftn-ten, darf wohl hei der enormen Nahrungsmenge, «lie zu bewältigen war, 
als nicht auffallend betrachtet werden: die-«* Bemerkung gilt auch für ander« 4 ent¬ 
sprechende Stellen.) 
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Nachdem in den vorhergehenden Perioden so grosse N-Retcntionen beobachtet 
waren, sollte die letzte Periode vom 18.—27. Octoher (s. Tab. VH. S. 28) zeigen, ob 
ein in dieser Weise mit Eiweiss überladener Organismus im Stande sei, bei einer 
Nahrung, die unter gewöhnlichen Umständen wohl zweifellos hingereicht hätte, um 
einen Menschen von 80 Kilo Gewicht bei vollständiger Körperruhe in N- und StolT- 
wcdiselgleiehgewicht zu halten, sich mit normaler Geschwindigkeit in\s N-Gleieh- 
gewicht zu setzen. Erfolgte eine stetige Abgabe N-haltigen Materials, so sprach das 
im Sinne irgend einer ,,N U mast u n g, resp. Retention N-haltiger StolTwechselproducie. 

Die Calorienzufuhr betrug am ersten dieser Tage (18. Octoher) 3004, die N- 
Zufuhr 24,24 g, an allen anderen Tagen (19.— 27. Octoher) erstere rund 2.028, letz¬ 
tere durchschnittlich 15 —IG g. Mit dieser Nahrung hätte sich ein „normaler 4 Orga¬ 
nismus wohl zweifelsohne bald iirs Gleichgewicht gesetzt (pro Kilo ca. 38 Calor.). 
Es ergiebt sich nun die auffallende Thatsache einer negativen N-Bilanz während 
dieser ganzen Periode, und zwar gestaliet sich dieselbe für die einzelnen "Page fol- 
gendermassen: — 14,02; — 8,32; —8,89; — G,18; —3,57; — 2,27; — 2,82; 

- - 2,72; — 1,59; — 2,94. Mit diesem letzten Tage musste der Versuch, da Patient 
zur Arbeit zurückkcbren wollte, leider abbrechen. Die beiden ersten Tage mit ihrer 
grossen negativen Bilanz sind natürlich noch in Abhängigkeit zu setzen von der reich¬ 
lichen Eiwcissumseizung der vorangehenden Periode; sie sind eine physiologische 
Erscheinung. In den späteren Tagen und vollends in den letzten Tagen dieser letz¬ 
ten Periode können wir wohl diesen Einlluss mit einiger Sicherheit ausschliessen. 
Jedenfalls würde die Annahme eines so lange uachwirkenden Einllusses allen StotT- 
weehselerfahrungen widersprechen. Wir wissen aus zahlreichen Versuchen, dass die 
Nachwirkung vorheriger grösserer (»der kleinerer Eiweissumsetzung immer in wenigen 
Tagen erloschen ist, mit anderen Worten, dass sieh der Organismus in kürzester Zeit 

— falls nicht exeeptionelle Verhältnisse vorliegen — in's Stickstolfgleichgewicht setzt. 

Dass der Patient etwa während dieser Zeit unzureichend ernährt wäre, dagegen 
spricht einmal die Berechnung der annähernden Calorienzufuhr, vor allem aber der 
Umstand, dass das Körpergewicht noch etwas zunahm während dieser Periode (von 
80,5 Kilo auf 81,2 Kilo). Hier an Täuschungen, durch zufällige Wasserretentionen 
zu denken, liegt absolut kein Grund vor. 

Auf die Deutung der Resultate soll später eingegangen werden. 

Am 28. Octoher veriiess der Patient das Krankenhaus, um seine Arbeit wieder 
atif/.unehmen; er kam bis zum December jeden Sonntag zu uns zurück zur Controle 
seines Körpergewichts. Dasselbe zeigte folgende Werthe: 

Die Wägungen sind, wie alle anderen Wägungen 

Am 4. Nov. = 81,700 g 1 mit Ausnahme der im 1. Versuch an Kl., auf einer 

11. „ = 81,750 g \ grossen Dopp'schen Balkenpei>onenwaage ange- 

18. „ = 81,880 g c stellt, die Dilferenzen von fünf Gramm scharf an- 

25. „ = 81,550 g J zeigt. Hier wie für alle späteren Wägungen sei be- 

2. Deo. = 81.900 g f bemerkt, dass das Zeug stets zurückgewogen wurde, 

so dass sich dieZalilen aufdas Nacktgewicht beziehen. 

Am 24. .Januar 1901 bestellten wir uns den Kl. zur Vornahme einer neuen Ver¬ 
suchsreihe wieder. Der Mann ist Maurer und war zu dieser Winterszeit ohne Beschäf¬ 
tigung. Er bekam ein Zimmer für sich und durfte dasselbe ohne Erlauhniss und 
ohne Beaufsichtigung nicht verlassen. Da er für seine Hergabe zum Versuche bezahlt 
wurde und ausserordentlich dabei gedieh, brauchen ängstliche Gemiither sieh wegen 
der scheinbaren Härte nicht zu beunruhigen. Kl. fühlte sich sehr wohl und gemäch¬ 
lich bei uns. W enn der Versuch auch in erster Linie der Feststellung eventuell vor¬ 
handener stofflicher Unterschiede zwischen verschiedenen Eiweisskörpern diente, so 
soll er doch schon hier besprochen werden, da er zugleich einen weiteren Beitrag zur 
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H. LUETIIJE, 

Fraise der Ei weissmast liefert. Die Nahrung und Ausscheidungen wurden auf ihren 
N-Gehalt sämmtlich quantitativ bestimmt. Jeden Morgen wurde kurz vor Beginn des 
neuen Versuchstages nach Entleerung von Harn und Koth auf der Dopp’schen Waage 
gewogen. Die Nahrungszufuhr gestaltete sich innerhalb der einzelnen Versuchs¬ 
perioden wieder absolut gleichmassig sowohl hinsichtlich des Gesammtkraftinhaltes 
als auch bezüglich der Gewichtsmengen der einzelnen Factoren (Eiweiss, Fett und 
Kohlehydrate) in der Nahrung (z. Th. allerdings nur nach in der Literatur gegebenen 
Durchschnittsanalysen berechnet). Bezüglich der Zuberereitung und Zutheilung der 
Nahrung kann ganz auf das oben Gesagte verwiesen werden. Die Schwester und ich 
theilten uns in die Fliege. Die analytischen Belege linden sich im Anhang. Die Ta¬ 
bellen zu diesem Versuch s. S. 29—31 (Tab. VIII—XII.). 

Ich stelle hier die Bilanzen noch einmal kurz zusammen. 

Das in der Nahrung zugefiihrte Eiweiss bestand in der ersten Pe¬ 
riode fast ausschliesslich aus Casein; die tägliche Stickstoffzufuhr betrug 
30,78 g, die Calorienzufuhr pro Tag etwa 3438 = ca. 42 Calorien für 
das Kilo (gerechnet 82,0 Kilo Körpergewicht). 

N-Bilanz (Tab. VIII, S. 29) 26. Jan. bis 31. Jan. 1901. 

Ges.-N-Zufuhr.= 184,68 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn — 171,70 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 8,34 g 

Bilanz — -f- 4,64 g N 

Vom 1. Februar 1901 bis 6. Februar 1901 wird statt des Caseins fast aus¬ 
schliesslich Fleischeiweiss zugeführt (Tab. IX, S. 29). 

N-Bilanz: 

Ges.-N-Zufuhr.= 185,50 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 155,34 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 15,36 g 

Bilanz = -(- 14,80 g N 

In den beiden folgenden Perioden vom 7.—11. Febr. resp. vom 12.—16. Febr. 
wird Eiweisszufuhr wie Calorienzufuhr in gleichem Grade gesteigert; in der ersten 
Periode wird das Eiweiss wieder fast ausschliesslich in Form von Casein, in der 
zweiten Periode in Form von Fleischeiweiss gereicht. 

N-Bilanz (Tab. X, S. 30): 

Ges.-N-Zufuhr.= 208,52 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 168,39 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Kolli — 11,95 g 

Bilanz = -f 28,23 g N 

N-Bilanz (Tab. XI, S. 30): 

Ges.-N-Zufuhr.= 212,04 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 163,54 g 

Ges.-N-Aussclieidung im Koth = 15,75 g 

Bilanz = -j- 32,75 g N 

In der letzten Periode dieser Versuchszeit wurden Eiweiss- und Energiezufuhr 
auf eine ausserordentliche Höhe gebracht, um zu sehen, bis zu welchem Grade sich 
jetzt die Stickstolfretention noch treiben Hesse. Es sei ausdrücklich erwähnt, dass 
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unsere Versuchsperson sich trotz der eintönigen lind oxcessiv grossen Nalirungszufuhr 
ausserordentlich wohl fühlte. Die Calorienzufuhr betrug in dieser Periode vom 
17. Kehr, bis 21. Febr. 1 ( .K)1 pro Tag 6035 — ca. 70 Calorien pro Kilo (als Durch¬ 
schnittsgewicht dieser Periode 86 Kilo zu Grunde gelegt), die StickstolT/.ufuhr 61,55, 
resp. 60,25 g = 384,7 g, resp. 377,2 g Eiweiss. 

N-Bilanz (Tab. XII, S. 31): 

Ges.-N-Zufuhr.— 305,15 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 224,81 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth — 11,15 g 

Bilanz — -(-69,19 g N 

Es bestand also eine während des ganzen Versuches vom 26. Jan. 
bis 21. Febr. 1901 anhaltende Stickstoffretention, die in den einzelnen 
Abschnitten der Grösse der Eiweisszufuhr und anderen massgebenden 
Faetoren entsprechend sehwankt; insgesammt beträgt die positive N-Bilanz 
in diesem Versuche + 121,38 g — 758,6 g Eiweiss, das würde als Fleisch 
berechnet 3568,6 g ausmachen. Das Körpergewicht war vor dem 
Versuch zum letzten Male am 2. Dec. gewogen worden = 81,900 kg 
(am 4. Nov. hatte er 81,700 kg gewogen). Am Beginn des Versuches 
(26. Jan. 1901) wog der Mann 81,610 kg; man darf also wohl behaupten, 
dass während der ganzen Zeit völliges Körpergleichgewicht bestanden 
hatte. Am Schluss dieses letzten Versuches betrug das Körpergewicht 
88,100 kg. Der Mann hatte also in 27 Tagen (26. Jan. bis 21. Febr. 
1901) um 6,49 Kilo zugenommen. 

Bezüglich der Deutung der Resultate sei auf später verwiesen; vor¬ 
her sollen, um eine gemeinsame Besprechung zu ermöglichen und Wieder¬ 
holungen zu vermeiden, noch einigt* weitere Versuche mitgetheilt werden. 

Der Versuch an K. hatte ergeben, dass in der That eine weit¬ 
gehende und auf lange Zeit sich erstreckende Retention stickstoffhaltiger 
Körper zu ermöglichen sei, grösser und andauernder als sie bisher wohl 
je beobachtet ist. Wir haben jedoch schon bemerkt, dass wenigstens 
für die ersten Versuche der Einfluss der Ecconvalescenz bestand; wann 
jener Einfluss aufgehört hat, ist nicht scharf anzugehen, wenn auch an¬ 
genommen werden darf, dass er in dem letzten Theil des Versuchs vom 
28. Sept. bis 27. Oct. 1900 keine wesentliche Rolle mehr gespielt hat 
und in dem Versuch vom 26. Januar bis 21. Februar 1901 überhaupt 
nicht mehr bestand. 

Der Einwand jedoch, dass es sich um eine specifische Eigenthiim- 
keit dieses Mannes gehandelt habe, war nicht absolut von der Iland zu 
weisen; hauptsächlich aus diesem Grunde wurde ein neuer Versuch über 
Ei weissmast vorgenommen. 

Die Versuchsperson war hinsichtlich ihrer Zuverlässigkeit, ihres In- 
differentismus gegen die Nahrung und wegen ihres vorzüglichen Appetits 
eine gleich günstige. 
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Es war eine Frau von 40 Jahren, die wegen einer Reihe von unbestimmten 
Klagen in die Klinik kam (zeitweilige Kopfschmerzen, Blutandrang zum Kopf, 
schlechte Träume etc.). Ernährungszustand und Appetit waren durchaus gut. Die 
Untersuchung der inneren Organe ergab nichts Pathologisches. Die Frau wurde auf¬ 
genommen am 24. Octobcr 1900. Am 10. Nov., nachdem alle Beschwerden der Frau 
gewichen waren und dieselbe sich auch subjectiv wieder vollständig gesund fühlte, 
begann der Versuch. 

Die erste Periode des Versuches dauerte vom 10.—19. Novbr. 1900. Während 
derselben wurde Tag für Tag dieselbe Nahrung gegeben (mit Ausnahme des letzten 
Tages) mit grossen Mengen von Eiweiss und ziemlich beträchtlicher Gesammtenergie- 
zufuhr. Die tägliche N-Zufuhr betrug 49.95 resp. 49,65 g, am letzten Tage wegen 
leichten Unwohlseins nur 43,07 g, die Calorienzufuhr rund 4065, pro Kilo 66. 


Tabelle NUI (10.—19. November 1900). 


£ 

cS 
r— 4 


X a h r u n g s a u f n a 

hm e 

A u s s e h ( 

i d u n 

g e n 



a 

p 

£ 

D 

f, 

X 

1 

;-r ^ 

Milch in ccm 

“ 1 u 1 j u : • 

•s 1=1 “|-S =|ä| 

* Wr * s ? 

i Jb 

3 cS ^ 
| 

o ■ ~ -jr 

c 

'■J 


Wasser im 
Koth 

10. 

1 ! ! - 1 1 1 

3000*200 50 j 200 50 250 100 

49,95^3253 

1300 ' 17.84' — 


1.03 


+ 31,08 


40G5 

60.921 

11. 

3000 2<)0 50 -JIM) 50 ->50 ;iOO 

49.95 3452 

2300 43.59! — 


1.03 

— 

+ 5,33 

— 

4065 

60.421 

12. 

3000 200 50 200 50 250 1400 

49.95 4653 

1090 24.46 160,0 

\ 

1.03 

130.0 

+ 24,46 

3433 

4065 

60,016 

13. 

3000 200 50 200 50,250 2000 

49.95 5253 

1240 ,26.17 201.0 


1.03 

11:3.0 

+ 22,75 

3850 

4005 

60,636 

14. 

3000 200 50.200 50 250 2000 

49,95.5253 

2970 35.64 94.5 

1 

1 1.03 

77.0 

+ 13.28 

2206 

4065 

62. ist; 

15. 

3000 200 50 200 50 250 KiOO 

49.65 4S53 

2920 141.38 139,0] 

>187.0 

1.03 

113.0 

+ 7.24 

1810 

4065 

62.11 l 

16. 

3000 

200 50 211)50 250 1000 

49,65 5153 

2380 38.51 87.4' 

i 

1,03 

71.0 

+ 10.07 

2702 

4005 

6RS76 

17. 

3000,200 50 200 50 250 lsoo 

49.65 5053 

2330 41.61 46.0, 

\ 

1.03, 

37.0 

+ 7,01 

2686 

4065 

62.071 

18. 

3000 200 50 200 50 250 2000 

49,65 5253 

2230 35.73 96.0 

1 

1,03 

77.0 

+ 12.89 

2946 

4065 

62,731 

19. 

3000 200 50 150 4oj 02,1000 

1 i i i 1 ! 1 

43,07 4350 

1 

1650 29,2 D 91,0 

1 i 


l,03j 

73,0 

+ 12,83 

2627 

3972 

62.241 

Sa. 

1 1 1 ! I | 1401.42 1334.14 |914,o| | 

|l0.30| 


+ 140,9*1 

1 


Die N-Bilanz ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.= 491,42 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn — 334,14 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 10,30 g 

Bilanz =+146,98 g, pro die + 14,7 g N. 

Die Absicht, die Eiweissmast über eine längere Zeit hinaus vorzunehmen, wurde 
zunächst dadurch vereitelt, dass die Pal. eine schwere follikuläre Angina bekam 
(Ilausinfeetion). Die Tonsillen waren enorm geschwollen, jede Schluckbewegung 
ausserordentlich schmerzhaft; der Appetit lag vollständig darnieder. Die Fieber- 
temperaturen gingen bis zu 39,6 hinauf. 

Die Patientin genoss schon vom zweiten Tag dieser Periode an gar nichts mehr; 
die absolute Carenz dauerte vier Tage. Hierauf folgen weitere vier Tage mit ganz 
minimaler Nahrungsaufnahme. Wenn diese eigenartigen Versuchsbedingungen auch 
nicht vorgesehen waren, so wurden die Untersuchungen doch weiter geführt, um über 
den Eiweissumsatz Orientirt zu bleiben und später die Eiweissmästung weiter führen 
zu können. 

Wir haben also in dieser Periode den Eiweissmnsatz einer fiebernden 
Kerngesunden, die vorher ausserordentlich reichlich mit Fiweiss ernährt war. 
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T a b e 1 1 e XIV (20.—28. November 1900). 



Anmerkung zum 20. November 1900. Es waren 200 g Xutruse in 2 L. Milch verkocht: 
ein Tlcil wurde mit einem niehtgemessenen Theil des 3. Liters Milch genossen. In dem gesummten 
Hi >t wurde der X bestimmt —- 28.03 g. Nach der Milch- und Nutrnsenanalyse (s. anal. Helege) 
hätten die drei Liter Milch -f 200 g Nutrose 38,7 g X enthalten: es wurden also 10.07 g X zu- 
ge fuhrt. 

Die N-Bilanz ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.= 23,00 g 

Ges.-N-Ausseheidung im Harn = 91,05 g 

Gos.-N-Ausscheidung im Koth 2,34 g 

Bilanz *- —70,00 g, pro die = 7,79 g N. 

Vom 20. November an konnte wieder eine reichlichere Ernährung stattfinden, 
die nach weiteren drei Tagen den früheren Einfang wieder annahm (rund 48,0 g N 
pro die und 4003 Oalorien). Hat. war völlig fieberfrei. 


Tabelle XV (20. November bis I». Deeembcr 1000). 
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Nov. 

Dce. 
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7 
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1 
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3OO0. 
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50 

50 

10 
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1.12. 

ot h h i 
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50 
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40 
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44.70 
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1.74 

-f 10.97 

3741 
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o 
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50 
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50 
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1.74 

+ 18.0,8 
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3. 

3t H >0 
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50 
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50 
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2120 25.40 
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1.71 
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4. 
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50 
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50 
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I soo 

49.05 

1700 2t;. 12 
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1:74 

4 21.19 
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5. 
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50 
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49.05 
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1.74 

+ 21.23 
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59.930 

fi. 
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| 50 
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50 
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: — 

49.05 

2250 30,05 

259.8 

1.74 

- 17.20 

4005 

59.850 
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. 



2()G.7G 


; 13,92 

-E 148.02 

1 
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II. I.UKTH.J E 


Die N-Bilanz ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr. 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn 
Ges.-N-Ausscheidung im Koth 

Bilanz = + 148,62 g N, pro die = 18,58 g N. 

Die grosse Stickstoll'retention ist natürlich zum Theil unter dem Einlluss der 
Reconva 1 escenz cntstanden. 

Am 7. December trat eine neue Complication ein, nämlich eine sehr profuse Men¬ 
struation; da die Patientin guten Appetit hatte, wurde mit einer reichlichen Eiweiss- 
erniihrung fortgefahren. Die Form des zugeführten Eiweisses wurde geändert, indem 
statt der Milch und der Nutrose Fleisch und Fleischpulver gegeben wurden; ausser¬ 
dem wurden der Nahrung einige Eier zugelegt. Diese Eier sind nicht analvsirt worden, 
sondern sie wurden mit dem Werthe 1 Ei = 1 g N in die Bilanz eingestellt; dieser 
Schätzungswerth für einen Bruohtheil der Eiweisszufuhr spielt wegen der auch in 
dieser Periode erzielten grossen Sticksiolfretention keine irgendwie erhebliche Rolle. 


= 369,30 g 

= 206,76 g 

= 13,92 g 


T a b e I 1 c XVI (7.—13. December 1900). 
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9 1 t 
11 

i i 
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— stark mmst. 

— du. 

— du. 

61.680 du. 

— weniger stark 

menst mirt. 

— sehr stark 
menstruirt 

— stark men- 

struin 


284,94 


! 142,37! 


112,12|+130,45| | | 


Die N-Bilanz ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr. 

Ges.-\-Ausscheidung im Harn 
Ges.-N-Ausscheidung im Koth 

Bilanz = 4- 130,45 g, pro die m 18,63 g N J ). 

Mit dem 13. December war die Menstruation erloschen. Am 14. December be¬ 
gann eine neue Periode, die bis zum 26. December wahrte. Die StickstolTzufuhr be¬ 
trug vom 14.—22. December 30,«SO g, die Calorienzufuhr 3440; vom 23.—26. Decem¬ 
ber rund 24 g, die Calorienzufuhr 3260. 


= 284,94 g 

- 142,37 g 

= 1*2,12 g 


1) Feber den Einfluss der Menstruation s. später. 
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Tabelle XVII (14.-26. December 1900). 
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1 




Die N-Bilanz ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.= 374,20 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 250,41 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 33,28 g 

Bilanz — 4 - 84,51 g, pro die = 0,51 g N. 

Wegen der grossen Differenz in der N-Ausscheidung und N-Bilanz zwischen 
dem 14. und 15. December sei darauf hingewiesen, dass, wenn man aus beiden Tagen 
den Mittelwerth einsetzt (= 20,84 g N im Harn und 7,38 g positiver N-Bilanz), diese 
Werthe mit den übrigen Tageswerthen gut übereinstimmen; es handelte sieh wohl um 
eine zufällige eigenartige Vertheilung in der Resorption und Umsetzung des Eiwrisses. 

Am 27. und 2s. December wurde noch einmal zur Milch-Nutrosenahrung über¬ 
gegangen; die StickstolYzufuhr betrug pro Tag 27,95 g, die Calorienzufuhr 3278. 


T a b e 1 l e XYlll (27. und 28. Deeemher 1900). 
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55,94 


4 -' 4 i i 
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Die N-Bilanz ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.— 55,94 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 42,94 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 1,08 g 

Bilanz = +- 11,92 g, pro die — 5,90 g N. 
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Am 29. December musste die Frau Kr. häuslicher Angelegenheiten wegen fort¬ 
reisen. 

Also auch in diesem Versuch an einer Frau weitgehende Stickstoffretention, die 
nur unterbrochen wird von der negativen Bilanz wahrend der intercurrenten Hunger¬ 
periode. Es wurden vom 10.—28. Deeembcr 1900 an Stickstoff retinirt: 

522,44 g — 70,09 g (llungerperiode) =- 452,35 g. Auf Eiweiss um gerechnet 
würde das 2827,2 g ausmachen. 

Anmerkung zu Tabel 1 e XIII—XVIII: Milch, Nutrose, Brot, Fleischpulver 
analysirt (s. analytische Belege); der vom 7. December ab gereichte Kaffee wird hin¬ 
sichtlich seines N-Gehalies vernachlässigt; Wein ebenfalls vernachlässigt. Das ver¬ 
abreichte Fett war zweimal von mir selbst umgeschmolzenes Schweineschmalz. Für 
die im ersten Abschnitt dieses Versuches gezogene Wasserbilanz sind folgende Zahlen 
zu Grunde gelegt (auf Grund der eigenen Analysen): Brot vom 10. —29. November 
— 34pCt. Wasser; Fleisch vom 10.—19. November ----- 74pCt. Wasser; Ivuth vom 12. 
bis 19. November = 81 pOt. Wasser. Da der Kolli seiner äusseren Beschaffenheit 
nach täglich annähernd denselben proeentisehen Wassergehalt vermuthen liess, ist 
die tägliche Berechnung des Wassergehaltes auf Grund des Gesammtproeentgehaltes 
des Kot lies an Wasser in dieser Periode berechnet. -■> In den späteren Abschnitten 
dieses Versuchs sind die W asserbilanzen nicht mehr berechnet, da die Kothentleerungen 
allzu schwankende waren (zeitlich und auch der täglichen Menge nach). 

Bevor wir in die Besprechung: der (iesamintresulte eingehen, sei 
kurz an die Hauptgrundsätze des Eiweissstoffwerlisels, sowie an die in 
der Literatur hierhergeliörigen vorliegenden Daten erinnert 1 ). 

Ernährt man einen Organismus mit ausreichenden Mengen von Fett, Kohle¬ 
hydraten und Eiweiss, so tritt zwischen Eiweisszufuhr, resp. Slickstoffzufuhr und 
Stickstoffausscheidung alsbald ein Gleichgewichtszustand ein, den wir als Stickstoff¬ 
gleichgewicht bezeichnen. W ird jetzt die Eiweisszufuhr vermehrt, so ändert sich auch 
die Stickstoffausscheidung (also der Eiweissumsatz), aber nicht gleich in demselben 
Maasse: es dauert einige Tage 2 ), bis wieder N-Gleichgewicht hergestellt ist, und 
innerhalb dieser Zeit wird ein Theil des Eiweisses zurückgchalten im Organismus. 
Umgekehrt wird bei Verminderung der Eiweisszufuhr der Eiweissverbrauch nicht 
gleich auf dieselbe Grosse eingestellt, sondern es wird zunächst noch mehr zersetzt, 
als zugeführt war, und erst nach einigen Tagen tritt auch hier N-Gleichgewicht ein. 
Es ist also hiernach möglich, hei einem Organismus durch Steigerung der Eiweiss¬ 
zufuhr einige Tage lang Eiweissretention zu erzielen. 

Eine zweite Möglichkeit, den Eiweissbestand im Körper zu beben, ist dadurch 
gegeben, dass wir die Kohlehydrate oder die Fette oder beide zusammen in der 
Nahrung vermehren; ,,setzt man zu einer grösseren Ficisehration Kohlehydrate zu, so 
wird der weitaus grösste Theil des Eiweisses in die Zersetzung hineingezogen und nur 
ein Kleiner Theil für kurze Zeit erspart 3 “); Aehnliches gilt vom Fett, nur dass die 
eiweisssparende W irkung des Fettes etwas geringer als die der Kohlehydrate ist. 

1) Eine vorzügliche Zusammenstellung der Literatur und präcise Fragestellung 
linden sich in der Arbeit von Krug (,,Leber Fleischmast beim Menschen“) in 
v. Noorden’s Beiträge zur Lehre vom Stoffwechsel, Heft II, S. 83 und in v. Noorden’s 
Pathologie des Stoff’w. S. 124). 

2) Ein Voit’seher Yersuclishund konnte sich mit Fleischmengen von 480 bis 
2500 g zuletzt iirs Gleichgewicht setzen (Zeitsehr. f. Biol. Bd. III). Ein Hund, der 
vorher 500 g Fleisch mit der Nahrung erhalten hatte und dann 1500 g pro Tag be¬ 
kam, erreichte in 7 Tagen N-Gleichgewicht. (Veit, Allgem StoiTw. S. 110). 

3) Yoit, Physiol. des allgemeinen Stoffwechsels und der Ernährung. S. 143. 
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Diese Fundamentalsätze des Eiweissstoffwechsels sind mit wenigen 
Ausnahmen durch Versuche an Fleischfressern (Hund) gewonnen. Sie 
sind zum Theil an Menschen bestätigt und zwar unzählige Male; 
aber es darf nicht vergessen werden, dass ein Theil der hierher ge¬ 
hörigen StofFwechselversuche in ihren Resultaten einfach auf den Omni¬ 
voren Menschen übertragen ist, obgleich eine exacte experimentelle Basis 
dafür fehlte. Dass hier zwischen Pflanzenfressern, Omni- und Carnivoren 
gewisse Unterschiede bestehen können, darf man a priori nicht von der 
Hand weisen. So scheinen nach Zuntz (Zeitschr. f. wiss. Landw. 1879. 
S. 90; eit. bei Voit, Allgem. Physiol. d. Stoffw. S. 143 Anm.) die 
Pflanzenfresser absolut und relativ zum Verbrauche der stickstofffreien 
Körperbestandtheile weniger Eiweiss umzusetzen und deshalb leichter 
Fleisch anzusetzen; auch soll die sparende Wirkung der Kohlehydrate 
stärker als beim Hunde sein. Also die Möglichkeit eines verschiedenen 
Verhaltens zwischen Pflanzen- und Fleischfressern wird hier für denkbar 
gehalten. 

Stickstoff, der im Körper zurückgehalten ist, wird gewöhnlich als 
zum Aufbau von Fleisch verwandt betrachtet. Jedenfalls wird der zu¬ 
rückgehaltene Stickstoff oft als „Fleischansatz“ in Rechnung gestellt; zu 
anderen Malen ist aber wieder die Rede von der Vermehrung des eireu- 
lirenden Eiweisses; beide Dinge sind aber grundverschieden. Nehme ich 
an, dass zurückgehaltener Stickstoff zum Fleischaufbau benutzt wird, so 
setze ich voraus, dass ausser dem reinen Eiweiss noch eine andere Reihe 
von Substanzen, die den specifischen Aufbau des Fleisches bewerk¬ 
stelligen, zurückbehalten resp. herbeigeschafft sind. Hat dagegen der 
im Körper zurückgehaltene Stickstoff nur zur Vermehrung des „eircu- 
lirenden Eiweisses“ geführt, so braucht man sich das Eiweissmolekül 
doch wohl kaum wesentlich modificirt zu denken. Mit anderen Worten: 
würden in einem bestimmten Falle 20 g N zurückgehalten, so würde 
sich daraus unter der Voraussetzung, dass diese 20 g N zum Organ¬ 
neubau gedient hätten (also z. B. Muskelfleisch), eine Gewichtszunahme 
von 588 g berechnen; würde es sich jedoch lediglich um eine Ver¬ 
mehrung des circulirenden Eiweisses handeln, so würde daraus — cetcris 
paribus — kaum eine grössere Gewichtszunahme als von 125 g berechnen 
lassen (vielleicht etwas mehr in Folge der zur Quellung und Lösung des 
Eiweissmoleküls nöthigen Flüssigkeit). Wie wenig die Anschauungen über 
diese Verhältnisse noch geklärt sind, beweisen die diametral entgegen¬ 
gesetzten Anschauungen Voit ’s und Pflüger's 1 ). 

Prineipiell ist aber die Beantwortung dieser Frage von entscheidend¬ 
ster Bedeutung: es handelt sich darum, ob der im Körper zur Retention 

1) E. Pflüger, Ueber einige Gesetze des EiveissstolTweehsels (mit besonderer 
Berücksichtigung der Lehre vom sogenannten ,,circulirenden Eiweiss“), sein Archiv, 
Bd. 54, S. 333. 
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gebrachte Stickstoff zur Bildung funclionirenden lebenden Protoplasmas 
(Drüsen- oder Muskelgewebe), oder ob er nur zu einer Vermehrung todter 
Zell- oder Säftceinschlüsse geführt hat. Im ersten Falle würde damit 
die Möglichkeit gegeben sein, einen Organismus „organreicher“ zu machen, 
und, da es sich wohl in erster Linie um Vermehrung des Fleisches 
handelt, muskelreicher zu machen. 

Unter diesem Gesichtspunkte sind die bisherigen Versuche über 
„Eiweissmast“ resp. „Fleischmast“ angestellt; doch scheint mir in diesen 
Arbeiten auf die Beantwortung der obigen Alternative nicht gebührend 
Rücksicht genommen zu sein, es wurde vielmehr die erzielte N-Retention 
kurzweg als Fleischansatz berechnet, und in erster Linie die Frage, bis 
zu welchem Grade und auf wie lange überhaupt ein N-Ansatz zu er¬ 
zielen sei, zu lösen gesucht. Die bezüglichen Arbeiten seien hier kurz 
erwähnt; ich kann mich im Wesentlichen an die gute Zusammenstellung 
von Krug halten, der die Literatur bis zum Jahre 1894 bringt. Nur 
diejenigen Versuche, die an ausgewachsenen „normalen“ y j Organismen 
angestellt wurden, sollen kurz referirt werden. 

Kern und Wattenberg (.lourn. f. Landwirthsch. 1878. S. 549; cit. nach 
Krug) haben tP/ 2 jfihrige Hammel überernährt: die Resultate wurden aus der Ver¬ 
gleichung der Schlachtbefunde von nicht gemästeten mit dem Schlachtbefunde ge¬ 
mästeter Tliiere gezogen; es zeigte sieh, dass bei dem einen Mastthier die fettfreie 
Trockensubstanz des Fleisches in 20G Masttagen um 115,7 g sich vermehrt hatte (von 
2404,8 g auf 2580,5 g'i. Also eine ganz unwesentliche, innerhalb der Fehlergrenzen 
der Beobachtung liegende Differenz. DieYerff. schlossen daher auch, „dass auf eine 
Production von Fleisch bei der Mästung nicht zu rechnen ist“. Später haben die¬ 
selben Autoren bei 4 Hammeln neue Versuche ausgefiihrt (veröffentlicht von Henne¬ 
berg und Pfeiffer, .lourn. f. Landw. 1890. Bd. WXVIll. S. 215, cit. nach Krug): 
,,Die Versuche sind bei 2 Thieivn zu gleicher Zeit angestcllt worden. Die Mast 
der vorher gut genährten, im Beharrungszustande befindlichen Hammel dauerte 
105Tage lang. Fs sollte erforscht werden, uh eine erhebliche Zulage von Eiweiss- 
kürpern (Üonglutin, später Fleischmchl) den Eiweisshostand der Thiere bereichere. 
Der Mastversuch zerfiel in 5 je dreiwöchentliche Perioden 1 *. Die Zulage von 70 g Con- 
glutin (I. Periode) oder von 7G g Fleischmehl (V. Periode) bewirkte bei keinem der 
beiden Thiere Fleischansatz. Bei 140 g Oonglutin f II. Periode) setzte der erste Hammel 
am Tage 2,05 g (Summa = 55,25 g), der zweite 12,G9 g (Summa = 2GG,49 g) Eiweiss 
an. Bei 210 g Conglutin war der Zuwachs an Eiweiss = 20,51 g pro Tag (Summa 
= 42G.5 g) bezw. 22,<»5 g pro Tag (Summa = 475,25 gj. Bei 152 g Fleischmehl war 
der Zuwachs an Eiweiss — 0,5 g pro Tag (Summa = 10,5 g) bezw. G,51 g pro Tag 
(Summa — 152,51 g). Es ergab sich also für die G5 Tage positiven Eiweissansatzes: 
bei Hammel I ein Gewinn von 492,2 g Eiweiss 

v) n 11 n ? i ' i '8 * 4 ,2 ,, ,, 

die Gewichtszunahme betrug bei Hammel 1 2,97, bei Hammel II 4.G2 Kilo. 


1) ..Normal“ ist hier in dem Sinne gebraucht, dass weder Reconvalescenz, noch 
vorübergehende Unterernährung, oder der Einfluss \om Wachsthum oder Schwanger¬ 
schaft sich geltend machten. 
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Pfeiffer und Kall» 1 ) machten an 4 Hammeln einen 100tägigen Mastversuch. 

2 Thiere wurden mit eiweissreicherem. 2 mit eiweissärmerem Mastfutter ernährt. Hie 
ersteren setzten dauernd Stickstoff an und zwar, ohne dass sich der Zuwachs vom 
Beginne bis zum Schluss wesentlich änderte. Im Durchschnitt beider Versuche wurden 
pro Tag 0.07 g X, also während der 100 Tage 07 g N = GOG.2 g Eiweiss angesetzt. 
Hie beiden Hammel mit stickstollärmem, kohlehydratreichem Mastfutter setzten nur zu 
Anfang des Versuchs N an (im Mittel l.SSg pro Tag); bald hörte dieser Ansatz auf, 
und die Annahme der Kürpergewichtszunahme wurde auf die Vermehrung des Fett¬ 
gehaltes bezogen. 

Leber die Frage der „Eiweissmast“ des Menschen durch Ueberernährung liegt 
nur ein Versuch vor; es ist der von Krug unter v. Noorden’s Leitung angestellte 
.Selbstversuch, der allen Anforderungen eines exaeten und vollständigen Eiweissstoff- 
wechsels entspricht. Krug war zurZeit des Versuches 24 Jahr alt, von kräftiger 
Musculatur, massig entwickeltem Fettpolster und reichlich und kräftig bis dahin er¬ 
nährt. In einer sechstägigen Vorperiode setzte sich Krug mit einer möglichst gleichen, 
reichlichen, aber nicht unmässigen Kost ins StickstolTgleichgewicht; die zugeführte 
Eiweissmenge betrug etwa so viel, als sie in früherer Zeit gewohnheitsgemäss aufge¬ 
nommen war; sie entsprach ca. 20 g N pro Tag, bei einer Gesammt-Calorienzufuhr 
von rund 2550; der Autor setzte sich mit dieser Nahrung ohne Weiteres insN-Gleich- 
gewieht. ln der nunmehrigen eigentlichen 15tägigen Mästungsperiode wurde die An¬ 
zahl der zugeführten Calorien um 1710 vermehrt, so dass aufs Kilo Körpergewicht 
etwa 72 entluden. Die Zulage geschah fast ausschliesslich in Form von Fett und 
Kohlehydraten. Unter dem Einfluss der Ueberernährung ward in der ganzen 15 tägigen 
Periode N angesetzt, und zwar war der Ansatz am Schlüsse der Periode noch 
ebenso bedeutend wie an den ersten Tagen. Die Summe des ge¬ 
sparten Stickstoffs beträgt 20,G g (in der Arbeit wohl versehentlich 40,5 g ge¬ 
druckt), also im Mittel 5,3 g N pro Tag. Auf Eiweiss berechnet ergiebt sich 
eine Gesamtntersparniss von 509 oder 20,G g pro die. 

Krug berechnet auf Grund seiner Tabelle folgende Bilanz: ln 15tägiger Mast 
gewann der Körper 

an Gewicht . . . 5100 g 

,, Fleisch . . . 1455 g 

„Fett . . . . 2254 g 

,, Wasser . . . 009 g 

Auf die Art der Berechnung dieser Bilanz gehe ich nicht näher ein. Uns intc- 
ressirt hier einmal besonders die That>ache einer dauernden ziemlich erheblichen 
N-Ketention während der Mä^tungsperiode, ausserdem der Umstand, dass der im Ver¬ 
such retinirte Stickstoff bei Aufstellung der Gesammtbilanz in der hergebrachten Weise 
als Fleischansatz, d. h. als das Product aus der Grammzahl des retinirten StiekstolVs 
und der Zahl 29,4, eingesetzt wird. 

Dieser anhaltende Stickstolfansatz, der zum Schluss des Versuches noch gerade 
so hoch war als am Beginn, entspricht eigentlich nicht den landläufigen Ansehauungen 
der StofTweehselphysioIogie, vorausgesetzt, dass nicht besondere Verhältnisse vor¬ 
liegen, wie Einfluss der Beconvalesconz, der Wachsthumsenergie oder vorangegangener 
Eiweissverarmung. Setzt man zu einer grösseren Fleischration Kohlehydrate hinzu, 
so wird der weitaus grösste Theil des Eiweisses in die Zersetzung hineingezugen und 
nur ein kleiner Theil für kurze Zeit erspart (Voit, Allgern. Plivs. des Stoll'w. 
S. 145 s. oben). Bezüglich der Form,, in der der zurückgebliebene Stick>tolT im Körper 

1) Eiweissansalz bei der Kost ausgewachsener Thiere. Landwirt lisch. Jahrb. 
1*92. XXL S. 175; cit. nach Krug. 
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zur Verwendung gekommen ist, drückt sich Krug, wie auch die anderen Autoren sehr 
vorsichtig aus. Berechnet wird, wie schon erwähnt, bei der Gesamrntbilanz der zu- 
rückgehaltene Stickstoff als Fleisch, während die Frage, ob es sich um eine wirkliche 
Neubildung, also um eine Vermehrung von Zellen, handle oder aber nur um eine ein¬ 
fache Ei Weissbereicherung der Zelle, offen gelassen wird. 

Krug leitet die Berechtigung, den zurückgehaltenen N als Muskeltleiseh zu ver¬ 
rechnen, ohne etwa die wirkliche Neubildung von Muskelgewebe damit präjudiciren 
zu wollen, aus folgender Ueberlegung ab: 7j . . . . wir müssen die zweifellos schon 
wahrscheinliche Annahme machen, dass die aulgespeicherten Eiweisskörper in Gesell¬ 
schaft von so viel Wasser zum Ansatz kamen, wie dem gewöhnlichen Verhältnisse 
zwischen Eiweiss und Wasser in den /.eiligen Elementen des Körpers entspricht. Ohne 
daher mit dem Namen irgend etwas präjudiciren zu wollen, berechnen wir daher den 
aufgespeicherten X als Muskelfleisch, 1 g N — 29,4 g Muskelfleisch. u 

Biese Ueberlegung dürfte nicht ganz einwandsfrei sein; auf die Bedenken da- 
gegen soll bei Besprechung meiner eigenen Bilanzen eingegangen werden. 

Meine Versuche unterscheiden sich von den Krug’schen in mehreren 
Punkten: einmal erstrecken sie sieli über viel längere Zeit; sodann wurde 
aber während der Mästungszeit nicht nur die Gesammtenergiezufuhr sehr 
hoch gewählt, sondern speciell auch das täglich zugefiihrtc Eiweissquantum. 

Ich habe schon oben erwähnt, dass der Endpunkt, an welchem bei 
dem Pat. Kl. der Einfluss der Reeonvalesoenz, d. h. des Regenerations¬ 
bestrebens der Zellen aufgehört hat, schwer zu bestimmen ist. Es ist 
aus diesem Grunde auch schwer, alle Versuche an ihm von einheitlichem 
Gesichtspunkte aus zu betrachten. Ganz absehen kann ich mit Bezug 
auf die uns hier in erster Linie interessirenden Fragen von der Zeit vom 
7.—14. September 1900 (s. Tab. I, S. 24), hier war der Pat. noch völlig 
fieberfrei; der EiweissstuflWechsel stand also noch unter dem Einfluss der 
Fieberfactoren: die N-Bilanz ist eine negative, eine allgemein bekannte 
Erscheinung. 

Mit der 11. Periode vom 15. September ab (s. Tab. II, S. 25) beginnt 
die positive N-Bilanz, die dann ununterhiochen fortdauerte bis zum 
17. October 1900 (s. Tab. 111—VI, S. 26 ff.). Insgesammi wurden während 
dieser Zeit zuriiekgehalten: 217,33 g Stickstoff = 1358,31 g Eiweiss -- 
6389,50 g Fleisch. 

Das Körpergewicht stieg in derselben Zeit von 68 auf 80 kg, also 
um 12000 g. Bemerkensworth ist während dieser Zeit nur die lang¬ 
anhaltende StickstolTrefention (wir werden später im Versuch an der 
Frau Kr. sehen, wie schnell der Ehveissverlust einer Fieberperiode aus¬ 
geglichen wild!) und die Grösse derselben. Hinsichtlich der Frage, in 
welcher Form der Stickstoff im Körper verblieben sei, ist aus diesem 
Versuch keine irgendwie befriedigende Antwort abzuleiten. l\ir kennen 
die enormen StiekstoflVerluste während der lieberhaften Periode des 
Typhus abdominalis; es macht unserer Vorstellung keine Schwierigkeiten 
anzunehmen, dass derartige Eiweissverluste aus zerfallenden Zellen stammen 
— umgekehrt könnte man sich eventuell vorstellen, dass in einer ent- 
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sprechend langen Zeit nach dem Fieber die hier beobachteten Stickstoff- 
retentionen (217,33 g) zur Neubildung von Gewebe geführt haben. Fs 
waren dann vom 15. September bis 17. October 1900, in „Fleisch“ aus- 
gedrückt, 6,39 kg zum Ansatz gekommen, also etwas mehr als die Hälfte 
der Gesammtgewichtszunahme (12 kg!). Leider war die Grosse des 
Körpergewichts vor Ausbruch des Typhus nicht zu ermitteln, so dass wir 
uns über den Umfang der Verluste während der Krankheit auch nicht 
annähernd ein Bild machen können. 

Erscheint aber die Annahme einer so gewaltigen Neuorganisation in 
relativ kurzer Zeit an sieh auch schon etwas gewagt, so giebt das Re¬ 
sultat der folgenden Periode vom 18. — 27. October 1900 (s. Tab. VII, 
S. 28) den Bedenken gegen diese Annahme einen etwas festeren Boden. 

Die Calorien- und Ei weisszufuhr war so gewählt, dass aller Wahr¬ 
scheinlichkeit nach ein gutgenährter Mann unter gleichen Verhältnissen 
leicht ins StickstfTgleiehgewicht gekommen wäre (Stickstoffzufuhr pro Tag 
15—16 g; Gcsammtenergiezufuhr etwa 2526; dabei ist der Brennwerth 
des Alkohols in den 300 ccm genossenen Marsalaweins noch nicht mit¬ 
gerechnet; die Versuchsperson befand sich in absoluter körperlicher Ruhe). 
Zugeführt wurden in dieser Periode insgesammt 169,44 g N; im Harn 
ausgeschiedeu 197,51 g, im Kotli 20,02 g N. Es fand also ein Stick¬ 
stoffverlust von 84,32 g statt. Die grosse negative Bilanz von —14,02 g N 
am ersten Tage dieser Periode ist wohl lediglich bedingt durch den viel 
grösseren Eiweissumsatz in der vorangehenden Zeit; möglicherweise er¬ 
streckt sich dieser Einfluss auch noch auf den 2. und 3. Tag. Die jedoch 
bis zum 10. Tag ununterbrochen fortbestehende negative Bilanz erklärt 
sich nicht aus diesem Einfluss; denn es ist eine hundertfach bestätigte 
Erfahrung, dass ein derartiger Einfluss immer nach Ablauf einiger Tage 
erloschen ist. Wir haben hier also zweifellos eine mit den Erfahrungen 
der Stoffwechselphysiologie nicht übereinstimmende Erscheinung einer 
negativen N-Bilanz. Dass der Körper während dieser Zeit nicht unter¬ 
ernährt war, schliessen wir einmal aus der Grösse der (■alorienzufuhr, 
sodann aber vor allem aus der Zunahme des Körpergwichts um 1,2 kg! 
Wir haben keinen Grund, hier etwa an erhebliche Aenderungen des 
Wasserbestandes zu denken. Aber selbst wenn diese eine irgendwie ent¬ 
scheidende Rolle für den Ausfall der Gowichtsbestimmung gespielt hätten, 
bleibt die Merkwürdigkeit einer 10 Tage lang anhaltenden negativen 
N-Bilanz bestehen. Nehmen wir an, der StickstnfTverliist sei zu beziehen 
auf die Einschmelzung von Organen, so würde man mit der üblichen 
Rechnung auf einen Organ Verlust von 1420,6 g kommen. Beziehen wir 
die beobachtete Gewichtszunahme auf Fettansatz, so hätten wir also in 
Wirklichkeit eine Fettzunahme um 1,2 -f- 1,4 kg — 2,6 kg. Fan Blick 
auf die Art der zugeführten Nahrung, sowie die Berücksichtigung der 
Grösse der zugeführten Calorienzahi machen diese Annahme zu einer 
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physiologischen Unmöglichkeit. Ich schliessc, dass, seihst, wenn durch 
Veränderungen im Wasserbestande die Zahlen des Körpergewichts in 
Wirklichkeit einige Correetionen nicht erfahren würden, die Annahme, 
dass es sieh bei der hier beobachteten negativen N-Bilanz etwa um 
Eiweissverluste des Körpers im gewöhnlichen Sinne handle, kaum vor¬ 
stellbar ist. Vielmehr scheinen mir diese Zahlen zu beweisen, dass hier 
Kiweiss im Organismus aufgestapelt war unter besonderen Bedingungen, 
nicht im gewöhnlichen Sinne des „Fleischansatzes“ oder als cireulirendcs 
Eiweiss (dass ja von Voit auch immer mit den Gewichtszahlen des 
Fleischansatzes berechnet wird, sondern als Eiweissmolekül, also ohne 
die entsprechende Retention von Wasser und Salzen in dem Verhältniss, 
wie sie in den Geweben enthalten sind, oder nur von Wasser in dem Ver¬ 
hältniss, wie es Krug supponirt (s. oben S. 46). Es kann sich dabei 
um eine Zunahme der Eiweisseoncentration der Säfte oder aber um Zell¬ 
einschlüsse handeln. Dieses so „angemästete“ Eiweiss hat andere 
Zerfallsbedingungen als das Eiweiss im gewöhnlichen Sinne 
daher das Auftreten der negativen N-Bilanz. 

Weiter aber haben wir zu schliessen, wenn diese Erwägungen stimmen, 
dass die Stickstoffretentionen in den vorhergehenden Perioden wenigstens 
theilweise schon der Ausdruck einer wirklichen Eiweissmast durch Ueber- 
ernährung sind und nicht etwa lediglich die Folge eines noch immer 
bestehenden Reconvalescenzeinflusses. 

Somit dürften also schon diese Versuche bis zu einem gewissen Grade 
für die Möglichkeit einer echten Ei weissmast durch Ueberernährung sprechen. 

Aus dem folgenden Versuch an Kl. (ca. 3 Monate später) über 
Eiweissmast dürfte der Vorbedingung, dass es sich zur Klarstellung dieser 
Frage um eine gut ernährte längere Zeit in N- und Stoffwechselgleich¬ 
gewicht befindliche Person handeln müsse, vollauf genügen. Seit der 
Typhuserkrankung waren etwa 5 Monate verflossen; Kl. hatte am 28. Oet. 
die Klinik mit einem Gewicht von 81,2 kg verlassen und war dann an 
seine Arbeit zurückgegangen. Das Gewicht hatte in der Folgezeit noch 
um eine Kleinigkeit zugenommen (5. Nov. = 81,70, 11. Nov. = 81,75, 
18. Nov. — 81,88, 25. Nov. = 81,55, 2. Decbr. — 81,90 kg). Am 
25. Januar 1901, am Beginn des neuen Versuchs betrug das Körper¬ 
gewicht 81,61 kg. ( eher die Art sowie die Grösse der Eiweiss- und 
Calorienzufuhr in der Nahrung während dieser einzelnen Perioden (s. die 
Bilanzaufstellungen auf S. 30). Die Gesammt-N-Retention von 26. Jan. 
bis 21. Febr. 1901 betrug 149,61 g, als Eiweiss berechnet -- 935,06 g, 
als Fleisch berechnet ----- 4398,53 g. Die Gewichtszunahme in dieser 
Zeit betrug 6070 g. Wir haben also zunächst einmal die Thatsache 
einer über den ganzen fast einmonatlichen Versuch andauernden N-Reten- 
tion, die in der letzten Periode bei allerdings abundanter Eiweiss- und 
Calorienzufuhr eine durchschnittliche Grösse von täglich 13,84 g annimmt: 
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ich glaube nicht zu weit zu gehen mit der Behauptung, dass man der¬ 
artige anhaltende grosse Stickstoffretentionen beim „normalen“ Menschen 
bisher nicht kannte, und dass sich auch hier wieder die unabweisbare 
Ycrmuthung aufdrängt, dass sich der menschliche Organismus bezüglich 
der Bedingungen des Eiweissumsatzes vielleicht doch etwas anders ver¬ 
hält als der Organismus des Fleischfressers, spcciell der des Hundes; 
der weitaus grösste Theil unserer Anschauungen über Stoffwechselvor¬ 
gänge sind, wie ja schon eben erwähnt, am Hunde gewonnen. Sie sind 
zum Theil ohne Weiteres auf den Menschen übertragen und zu so all¬ 
gemein gültigen Grundsätzen geworden, dass es beinahe gewagt erscheint, 
an diesen Grundsätzen zu rütteln. Es sei nochmals darauf aufmerksam 
gemacht, dass der hier besprochene Versuch unter allen Cautelcn ange¬ 
stellt ist, dass ein Betrug von Seiten der Versuchsperson uns absolut 
ausgeschlossen erscheint. Uebrigens zeigt eine Reihe von Punkten in den 
Versuchsresultaten auch eine derartige Beständigkeit, dass es schon aus 
diesem Grunde schwer erscheint, an Täuschungen durch die Versuchs¬ 
person zu denken. So halten sich innerhalb der einzelnen Versuchs- 
perioden die Schwankungen der täglichen N-Ausfuhr mit wenigen Aus¬ 
nahmen innerhalb ziemlich enger Grenzen. Die N-Ausscheidungen nehmen 
in den einzelnen Perioden ganz entsprechend der vermehrten Eiwciss- 
resp. Calorienzufuhr progressiv zu; die Steigerung des Körpergewichts 
verläuft fast programmmässig u. a. mehr. 

Es erscheint auch hier a priori mit unseren physiologischen Vor¬ 
stellungen kaum vereinbar, dass die 149,61 g X etwa als Fleisch zum 
Ansatz gekommen seien; dass also in dieser Zeit annähernd 4 l / 2 kg 
Muskel- und sonstiges Gewebe gebildet sei. Die Vorstellung Krug’s, 
dass das zurückgehaltene Eiweiss zwar nicht zum Gewebeneubau benutzt 
sei, sondern in Verbindung mit Wasser als Besen eeiweiss, stösst in dieser 
Fassung auf Bedenken (und zwar auch wegen der Gewichtsverhältnisse, 
s. oben), wie folgende, allerdings sehr approximative Rechnung zeigt. 

Während der ganzen Versuchszeit hat, wie die Berechnung der 
Calorienzufuhr zeigt, eine mehr weniger grosse Feberernährung statt¬ 
gefunden; nach den gangbaren Anschauungen muss der Feberschuss an 
Calorien dem Fettansatz zu Gute gekommen sein. Wir können diesen 
Feberschuss wenigstens annähernd bestimmen, ln der Periode vom 
‘26. —31. Januar wurden ca. 3433 Calorien zugeführt, bei einem durch¬ 
schnittlichen Körpergewicht, von 82 kg; setze ich das Calorienbcdiirfniss 
pro Kilo -= 35 (die Versuchsperson arbeitete nichtj, so würde sich ein 
Falorienüberschuss von täglich etwa 563 ergehen, insgesummt während 
dieser Periode von 563 X 6 = 3378 Galerien, in der folgenden Periode 
(1. -5. April; ergiebt die entsprechende Rechnung einen Gesammtiiber- 
sehuss von ebenfalls 3378 Calorien (die tägliche Calorienzufuhr ist etwas 
irrösser, dafür aber auch das Körperpewicht. etwas ge>ticgen). In der 
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3. und 4. Periode ist das Calorienbedürfniss entsprechend der Mehrarbeit 
des Darraes gestiegen; die tägliche Zufuhr beträgt durchschnittlich etwa 
4650, das mittlere Körpergewicht etwa 83 kg. Mit 40. Calorien pro Kilo 
dürfte jedoch auch hier das Bedürfniss gedeckt sein; daraus berechnet 
sich das durchschnittliche tägliche Gesararat-Calorienbedürfniss auf 
3360 Cal., und ein täglicher Ucberschuss von 4650—3360 = 1290; 
Gesamratüberschuss in 10 Tagen = 12900 Cal. — In der letzten Periode 
(vom 17.—21. April) beträgt das durchschnittliche Körpergewicht 86,5 kg, 
die tägliche Calorienzufuhr rund 6000. Setze ich entsprechend der Mehr¬ 
arbeit des Darmes das tägliche Calorienbedürfniss = 4000 (was ziem¬ 
lich hochgegriffen sein dürfte), so ergiebt sich ein täglicher Ueberschuss 
von rund 2000 Cal., ein Gesamratüberschuss von 5 X 2000 = 10000 Cal. 

Der Gesamratüberschuss während der ganzen Periode beträgt dem¬ 
nach 29656 Calorien. In Abzug zu bringen ist hiervon der Calorien- 
inhalt des zurückgehaltenen Eiweisses (= 935,06 X 41) = rund 3838 Cal. 
Es kämen demnach für die Berechnung des Fettansatzes 29656 bis 
3838 Cal. in Betracht, also 25818 Cal.; der daraus sich ergebende Fett¬ 
ansatz würde etwa 2776 g betragen. 

Wir hatten oben aus dem retinirten Stickstoff einen „Fleischansatz“ 
von 4398,5 g berechnet; dazu den berechneten Fettansatz hinzuaddirt, 
giebt eine berechnete Gewichtszunahme von 7174 g. Die mit der Waage 
beobachtete Gewichtszunahme beträgt aber nur 6070 g. 

Inwieweit die obige Rechnung der Wirklichkeit nahe kommt, ist 
schwer zu sagen; sie darf nur als eine ganz approximale, als eine Art 
„Verlegenheitsrechnung“ betrachtet werden. Die Hauptfehlerquelle dürfte 
vor allem die Festsetzung des täglichen Calorienbedürfnisses darstellen. 
Jedoch glaube ich dieses, wenigstens in den letzten Abschnitten des 
Versuches eher zu hoch als zu niedrig eingeschätzt zu haben. Lag es 
aber niedriger als angenommen wurde, so hätte man in Wirklichkeit einen 
noch grösseren Fettansatz berechnen müssen, und die Differenz zwischen 
berechneter Körpergewichtszunahme und beobachteter würde noch grösser 
ausgefallen sein, als wir sie oben gefunden haben (etwa 1 kg). Ich 
schliesse daher auch aus diesem Versuch -— wenn auch mit einiger 
Reserve —, dass der rctinirte Stickstoff nicht ausschliesslich zur Ge¬ 
webeneubildung benutzt worden sein kann; aber auch die Annahme, dass 
er als Kiwciss in Verbindung mit so viel Wasser zurückgehalten sei, 
wie dem Verhältniss zwischen Kiweiss und Wasser in den Geweben, 
speciell in den Muskeln entspricht, stösst hiernach auf Schwierigkeiten. 

Noch eclatanter werden beispielsweise diese Schwierigkeiten, wenn 
ich in derselben Weise den letzten Abschnitt des Versuchs vom 17. bis 
21. Februar berechne. Hier beträgt die Gewichtszunahme rund 2 kg. 
Berechne ich aus den überschüssigen Calorien (Calorienbedürfniss — 
400 pro Tag gesetzt, s. oben) abzüglich der im zurückgehaltenen Eiweiss 
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enthaltenen Calorien den Fettansatz, so würde das rund ergeben 10000 
—1773 = 1115 g für „Fleisch“. Aus 69,19 g retinirten Stickstoffs 
würde sie aber, wenn sie als Fleisch oder als Eiweiss mit entsprechenden 
Wassennengen zum Ansatz gekommen wären, eine Gewichtszunahme 
von etws 2034 g berechnen. 

Der Versuch an der Frau Kr. ist in einzelnen seiner Abschnitte 
durch unvorhergesehene Complicationen gestört (fieberhafte Angina, Men¬ 
struation). Doch dürften immerhin andere Abschnitte für die Frage der 
Ei weissmast brauchbar sein; so vor allem die erste Periode. Es war 
schon oben erwähnt, dass wir die Frau für ein) somatisch gesunde 
Person halten konnten, dass ferner keiner jeder Zustände vorlag, die den 
Organismus bezüglich des Eiweisshaushalts unter besondere Bedingungen 
stellen (Reconvalescenz etc.). 

In der Zeit vom 10.—19. November wurden an Stickstoff 146,98 
zurückgehalten. Da die Pat. an den beiden ersten Tagen wenig Wasser 
trank 1 ), mag das Körpergewicht in Folge starker Wasserabgabe zunächst 
abgenommen haben. Auch war der Darm mit ziemlich grossen Koth- 
massen gefüllt, die jedoch noch nicht in die Versuchsperiode hinein¬ 
gehören. Es sei daher als Anfangsgewicht das Gewicht vom dritten 
Versuchstag betrachtet (= 60,016 kg); am Ende des Versuchs betrug das 
Körpergewicht 62,241 kg, also Zunahme ca. 2,2 kg. Aus der Grösse des 
retinirten Stickstoffs berechnet sich eine Ei weissmenge von 918,6 g, eine 
Fleischmenge von 4,32 kg. Es erscheint also auch hier so gut wie aus¬ 
geschlossen, dass der Stickstoff etwa als „Fleisch“ zum Ansatz gekommen 
sei. Führe ich die Rechnung wie oben im Versuch Kl. aus (das täg¬ 
liche Calorienbedürfniss — 3000 gesetzt, der tägliche Uebersccuss zu 
1000 angesetzt), so bekomme ich einen Gesammtcalorienübersohuss von 
10000. ln dem retinirten Stickstoff sind als Eiweiss berechnet 3655 Cal., 
bleiben also für Fettansatz 10000 —3866 = 6234. Das würde einen 
Fettansatz von ca. 670 g bedeuten. 

Die Betrachtung der späteren Abschnitte dieses Versuches zeigt 
ebenfalls erhebliche N-Retentionen; es wird darauf noch zurückzukommen 
sein. Da sie durch die intercurrente Angina und die Menstruation eine 
Störung erfahren haben, deren Grösse sich — wenigstens für die Zeit 
der Menstruation — schwer schätzen lässt, so sollen die Resultate für 
unsere Frage nach der Ei weissmast nicht verwert het werden, obgleich 
auch sie zweifellos in dein Sinne sprechen, der schon oben mehrfach 
erwähnt ist und gleich noch näher präcisirt werden soll. 

Als Hauptergebniss der vorliegenden Eiweissversuche möchte ich 
Folgendes hinstellen: 

Es lässt sieh durch abundante Ernährung, wenn dabei auch gleich- 


1) Sie hatte nicht sagen mögen, dass sie Durst habe. 

4* 
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zeitig die Eiweisszufuhr erheblich gesteigert wird, beim „normalen“ 
Menschen eine sehr grosse und lang andauernde N-Retention er¬ 
zielen. Es erscheint dabei ausgeschlossen, dass der retinirte Stick¬ 
stoff insgesammt als Fleisch oder auch nur in Verbindung mit Wasser 
in dem Verhältniss, wie beide in den Geweben enthalten sind, zum 
Ansatz gekommen ist. 

Beide Theile dieser Behauptung widersprechen bis zu einem ge¬ 
wissen Grade den herrschenden physiologischen Anschauungen. 

Uebrigens finden sich in der Literatur eine ganze Reihe von Mit¬ 
theilungen, in denen eine positive N-Bilanz keineswegs „für kurze 
Zeit w , sondern für sehr lange Zeit erzielt wurde, und zwar namentlich 
in Arbeiten Pflüger’s und seiner Schüler; statt vieler Beispiele führe 
ich eines an (es ist hier natürlich nur die Rede von Versuchen an „nor¬ 
malen“ Thieren, normal in dem oben definirten Sinne). 

K. Schöndorff 1 2 ) erzielte bei einem Hunde bei Fleisch-Fettzufuhr eine positive 
N-Bilanz, die 21 Tage anhielt und die am Schluss des Versuches noch eben so gross 
oder grösser als zu Beginn des Versuches war (allerdings wohl in Folge der steigen¬ 
den Fettzufuhr). Die positive N-Bilanz betrug insgesammt -f- 78,21 g. Auch in der 
unmittelbar sich anschliessenden 27 tägigen Versuchsperiode (loc. cit. S.419), war mit 
Ausnahme von 2 Tagen (sehr unwesentliche Werte!) die StickstolTbilanz eine posi¬ 
tive; es wurden insgesammt 52,54 g N zurückgehalten. Schön dorff erklärt die 
Eiweissersparniss dieser Periode allerdings durch den Einfluss der etwa in der Mitte 
der Periode auftretenden Menstruation. Ob mit Recht, erscheint mir zweifelhaft. 

Wir haben also eine über 1 1 / 2 Monate währende erhebliche Stick¬ 
stoffretention! Dergleichen Beispiele Hessen sich, wie gesagt, mehr an¬ 
führen, und sie scheinen im Verein mit meinen Versuchen die Anschauung 
von dem stets schnell erfolgenden Ausgleich zwischen Stickstoffzufuhr 
und Eiweissumsatz in der Exclusivität, mit der sie überall als gültig 
betrachtet wird, zu erschüttern. Soweit ich sehe, ist auf dieses Miss¬ 
verhältnis« zwischen den Thatsachcn und den Anschauungen bisher in 
der Literatur nicht hingewiesen. 

Auch für den zweiten Theil meiner Behauptung linden sich in der 
Literatur ziemlich viele Versuche, die diese Behauptung zu stützen ge¬ 
eignet erscheinen. An einzelnen Stellen ist das Missverhältnis» zwischen 
beobachteter Gewichtszunahme und aus dem N-Ansatz berechneter 
Gewichtszunahme (als Fleisch berechne!!) den Verfassern auch keines¬ 
wegs entgangen; inan suchte nach Erklärungen und glaubte sie zu 
linden in der Annahme, dass die Wasserbilanz hier die wahren Ge- 
wiehtsverhältnisse verdecke (eine oft sehr willkürliche Annahme!). 

Auch hier seien einige Beispiele angeführt. 

Zadik theilt vergleichende Versuche über die stofl'liche Wirkung von phosphor¬ 
haltigen und phosphorfreien Eiweisskörpern mit-). In der ersten Periode vom 27. Juni 

1) K. Schön dorff, Pflüger’s Archiv. Bd. G7. S. 415. 

2) II. Zadik, StoHwcehselvcrsuclie mit pho^phnrhaltigcn und phosphorfreien 
Eiweisskürpern. Pflugei\s Archiv. Bd. 77. S. 1. 1<VJÖ. 
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bis 2. August (loc. cit. S. 4 und 5) ergiebt sich eine positive N-Bilanz von ins¬ 
gesammt 12,5 g N. Daraus berechnet sich nach Zadik eine Gewichtszunahme 
(Fleischansatz) von mehr als 350 g. Der Yersuchshund nimmt während dieser Zeit 
aber thatsäehlich an Gewicht etwas ab, „vermuthlich weil eine entsprechende Ab¬ 
gabe von Fett, vielleicht auch von Wasser stattfand 11 (S. 5). Eine Fettabgabe unter 
diesen Verhältnissen würde physiologisch nicht recht erklärbar sein, die Annahme 
einer Wasserabgabe ist willkürlich. 

In der Periode vom 9.—14. August (S. 7) findet ein N-Ansatz von 5,94 g = 
ca. 175 g Fleisch statt. Es findet eine Gewichtsabnahme in derselben Zeit statt von 
0,3 kg (trotz einer Calorienzufuhr von rund 80 pro kg Hund!). Also wieder dasselbe 
unerklärliche Missverhültniss! 

S. 16 loc. cit. vom 13—25. Juni Ges.-N-Ansatz von 11,49 g = 337 g Fleisch. 
Die thatsächliche Gewichtszunahme beträgt 200 g, die Calorienzufuhr etwa 70 pro 
Kilo. War irgend eine Mast zu erwarten, so musste sie auf Grund der geltenden An¬ 
schauungen in der Form von Fett stattlinden. Daneben hat aber sicher auf Grund 
der Analysen ein Eiweissansatz stattgefunden (als Fleisch berechnet ca. 337 g). Die 
thatsächliche Gewichtszunahme von nur 0,2 kg stimmt also wieder nicht. 

Aus einer Arbeit von Caspari 1 ) lassen sich ähnliche Missverhältnisse ableiten. 
Ein Hund mit dem Anfangsgewicht von 29900 g erhält während einer 19tägigen Vor¬ 
periode (entsprechend seinem früheren Futter) täglich 24,87g N bei einer insgesammt 
„überschüssigen Nahrung 44 (Fortschr. d. Med. S. 469); es kamen pro Tag im Durch¬ 
schnitt zum Ansatz 2,17 g N = ca. 65 g Fleisch, also zusammen in der Vorperiode 
ca. 1235 Fleisch. Das Körpergewicht nahm in derselben Periode durchschnittlich 
pro Tag um 57,89 g, also insgesammt um 1102 g zu. Also zunächst die auffallende 
Thatsache eines 19 Tage währenden ziemlich erheblichen Stickstoffansatzes (die N- 
Retention dauerte auch später noch an!), der als Fleisch berechnet die thatsächliche 
Gewichtszunahme um etwas über 100 g überschreitet. Nach unseren physiologischen 
Grundgesetzen hätte ausserdem ein nicht unerheblicher Fettansatz stattfinden müssen 
(„überschüssige Nahrung*, und zwar 2600 Calorien). Selbst aber wenn wir von 
diesem Fettansatz absehen, würde also die N-Retention in der üblichen Weise als 
Fleischansatz berechnet, unvereinbar sein mit der beobachteten Gewichtszunahme. 
Die positive N-Bilanz dauerte auch noch während der nächsten 22 Tage an, wir haben 
also insgesammt eine positive N-Bilanz von 41 Tagen. Schöndorff erzielte in 
20 Tagen bei einem normalen Hunde einen Stickstoffansatz von 78,21 g — 2,30 kg 
Fleisch. Die Gewichtszunahme des Hundes betrug in derselben Zeit 3,6 kg; es wur¬ 
den also, wenn der Stickstoff wirklich als „Fleisch“ zum Ansatz gekommen wäre, in 
derselben Zeit nur 1,3 Kilo als Fett zum Ansatz gekommen sein, und man hätte zum 
mindesten daraus zu folgern, dass sich ein Organismus leichter mit Fleisch als mit 
Fett mästen Hesse. Denn alle diese Widersprüche lediglich durch besondere Vorgänge 
in der Wasserbilanz zu erklären, ist nicht angängig; die Dauer der entsprechenden 
Versuchsperioden ist schon viel zu lang, um eine derartige Annahme auch nur irgend¬ 
wie gerechtfertigt erscheinen zu lassen. 

Diese Beispiele mögen genügen. Auch sie beweisen, wie meine 
eigenen Versuche, dass wir nicht ohne weiteres das Recht haben, eine 
beobachtete N-Retention unter allen Umständen als den Ausdruck eines 
stattgehabten Fleischansatzes zu betrachten. Sie beweisen ferner, dass 


1) W. Caspari, Die Bedeutung des Milcheiweisses für die Fleischbildung. 
Fortschr. d. Medicin. 1899. Bd. 17. S. 464. - Derselbe, Zeitsehr. f. diät. u. phys. 
Therapie. Bd. 3. 5. Heft. S. 393. 1899. 
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eine langandauernde N-Retention auch unter normalen Verhältnissen 
möglich ist. 

In welcher Form nun aber der im Organismus zurückgebliebene 
Stickstoff zur Verwendung gekommen ist, darüber sind nur Vermuthungen 
möglich, da eine einwandsfreie Entscheidung nur auf der Basis einer 
Gesammtanalyse sämmtlicher Einnahmen und Ausgaben gegeben werden 
könnte. Und diese fehlt. 

Dass etwa der Stickstoff in der Form der letzten Endprodukte 
des Eiweissabbaues (Harnstoff etc.) zurückgeblieben sei, ist nach allem, 
was wir wissen, ausgeschlossen. Die Mengen des retinirten Stickstoffs 
sind viel zu gross dazu. Es sind ja zwar einige Male N-Retentionen 
beobachtet worden, die in diesem Sinne zu deuten waren 1 ), es handelte 
sich hier aber immer nur um relativ kurze Perioden der Retention und 
um viel geringere Mengen 2 ). 

Man könnte weiter daran denken, dass das Eiweiss etwa bis zu 
einer Mittelstufe verbrannt sei und dass dabei eine C-rcichcre, aber N- 
ärmere Substanz als sie das Eiweiss ist, in den Säften und Zellen auf¬ 
gespeichert sei 3 ). Wir können auch nicht ein Wort für oder gegen eine 
solche Annahme sagen, da uns alle Anhaltspunkte fehlen. — Nur auf 
das Factum sei hingewiesen, dass sich in meinen Versuchen das Miss- 
verhältniss zwischen N-Retention und dem daraus berechneten Fleisch¬ 
ansatz einerseits und der beobachteten Gewichtszunahme andererseits mit 
Hülfe der PfJüger’schen „unbekannten Mastsubstanz“ einigermassen er¬ 
klären würde. 

Die dritte Möglichkeit wäre die, dass das Eiweissmolekül als 
solches in die Zelle aulgenommen wäre und hier einen „toten“ Zellein¬ 
schluss bilde, wie an anderen Stellen und zu anderen Zeiten das Fett 
und das Glykogen. Die Vorstellung, dass das Eiweiss als natives Mole¬ 
kül ohne entsprechende Betheiligung des Wassers in die Zelle eintrete, 
ist zwar etwas gewagt; aber es sei an die Analogie bei Fett und Gly¬ 
kogen erinnert; es sei ferner daran erinnert, dass bei gewissen Schnecken 
sich das Eiweiss krystallinisch als Zelleinschluss findet. Und schliess¬ 
lich sei noch darauf hingewiesen, dass die Zelle sicher viel Platz zur 
zur Aufnahme neu hinzutretender Substanzen hat: das zeigen beispiels- 


1) Vollständige Zusammenstellung der hierher gehörenden Litteratur s. bei 
R. Rosemann, „lieber die Retention von Harnbestandtheilen im Körper.“ Plliiger’s 
Archiv. Bd. 72. S. 407fT. 

2) Uebrigcns sei darauf aufmerksam gemacht, dass sich bei Schöndorff 
(Pflügers Archiv, Bd. f>7, S. 40l>) die Bemerkung findet, dass ein Hund von etwa 
22 kg Gewicht bei reichlicher Fleischnahrung ungefähr 40 g Stickstoff in Form von 
stickstoffhaltigen, in Wasser löslichen Extractivstoffen in den Muskeln enthalten 
könne. 

:>) Pflüger’s „unbekannte Mastsubstanz“, s. s. Archiv. Bd. 77. S. 537. 
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weise die grossen Fett- und Glykogenmengen, die von den Leberzellen 
beherbergt werden können. 

In der Litteratur sind die mannigfachsten Anschauungen verzeichnet 
über den Ort, an denen das Eiweiss zur Ablagerung kommt. Ich ver¬ 
weise auf die diametral entgegengesetzten Anschauungen über diesen 
Punkt zwischen Yoit und Pflüger 1 ). Wie die Verhältnisse auch liegen 
mögen — mag der Begriff des circulirenden Eiweisses zu Recht be¬ 
stehen oder nicht —, soviel erscheint mir sicher, dass die in unseren 
Versuchen beobachteten N-Retentionen viel zu grosse sind, als dass man 
sich vorstellen könnte, sie hätten in der Form von Eiweiss etwa aus- 
schliesslichlich Platz gefunden im Blutplasma oder im „intermediären 
Saftstrom“. Auf der anderen Seite ist allerdings die Vorstellung, dass 
der N als Eiweiss in die Organisation eingetreten sei, ebenfalls sehr 
schwierig, ganz abgesehen davon, dass der Begriff der „Organisation“ noch 
ein ziemlich unklarer ist 2 ). 


1) Analysirt und kritisch beleuchtet sind diese Anschauungen in einer Arbeit 
von Pflüger: „Ueber einige Gesetze des Eiweissstoffwechsols (mit besonderer Be¬ 
rücksichtigung der Lehre vom sogenannten circulirenden Eiweiss)“, Pfliigcr’s Archiv. 
Bd. 54. S. 333. 

2) Des weiteren auf die diese Frage berührende Litteratur hier einzugehen, 
würde viel zu weit führen und wäre unnütz, da wir mit Ueberiegungen nicht viel 
weiter kommen. Zur Orientirung seien jedoch einige hierher gehörige Arbeiten an 
dieser Stelle aufgeführt. 

Die Anschauungen Pflügers über die Schicksale des zum „Ansatz“ gekom¬ 
menen Eiweisses linden sich vornehmlich in seinem Archiv, Bd. 54: „Leber einige 
Gesetze des Eiweisstoffwechsels“, und zwar vor allem S. 403 (Beispiele dafür ange¬ 
führt, dass ganze Organe zu Gunsten des Wachsthums anderer Organe enorm 
schrumpfen können, ohne dass sich die Zahl der Zellen verringert; dadurch wird 
die Vorstellung erleichtert, dass umgekehrt die einzelnen Zellen natürlich auch 
sehr viel Eiweiss aufnehmen, sich also „mästen“ können), ferner S. 408, Abs. 3, 
S. 415, 416 („was sich abgelagert hat, ist äehtes Fleisch mit allen seinen Eigen¬ 
schaften“), S. 417 („damit ist abermals bewiesen, dass während der hochgradigsten 
Fleischmästung das Verhältniss des Wassers zu dem Eiweiss des Körpers dasselbe 
bleibt, und übereinstimmt mit demjenigen, welcher für den fettfrei gedachten Muskel 
gültig ist“); S. 418, Abs. 2 („jedenfalls ist das Thier soviel gewiss, dass jeder 
Ueberschuss von Nahrungseiweiss eine Neubildung von Fleisch zur nothwendigen 
Folge hat“). 

F. Röhmann, „Stoffwechselversuche mit phosphorhaltigen und phosphorfreien 
Eiweisskörpern“, Berl. kl in. Woch., 1808, No. 36, S. 700 („Wir nehmen im Allge¬ 
meinen nach unseren Erfahrungen an, dass der Eiweissbestand des Organismus in 
seiner Gesammtheit innerhalb gewisser Grenzen schwanken kann. Es erscheint hier¬ 
bei weniger wahrscheinlich, dass der Eiweissgehalt des Blutes und der Lymphe — 
also der Körperflüssigkeiten — wechselt, als dass entsprechend den Anschauungen 
Virchow’s der Ernährungszustand einer jeden einzelnen Zelle Aenderungen unter¬ 
worfen ist, dass die Zellen je nach den Ernährungsbedingungen in einem Zustande 
der Atrophie oder Hyperthrophie sich befinden müssen. Man kann beim „Ansatz“ 
das in der hypertrophischen Zelle angehäufte Eiweiss als einen RcservesiolT auflässen, 
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Wir sehen also (vcrgl. auch die Anmerkung S. 55), wie wenig- 
sicheres wir über den Ort, an dem aus der Nahrung zurückgehaltenes 
Eiweiss im Organismus Platz findet, wissen. Ueber die Form, in wel¬ 
cher es zur Ablagerung kommt, sind die Ansichten, wie schon oben be¬ 
tont, etwas geeinter: man berechnet Eiweissansatz allgemein als „Fleisch¬ 
ansatz“; ich glaube gezeigt zu haben, dass das jedenfalls nicht unter 
allen Umständen angängig ist. 

Es sei schliesslich noch auf eine letzte Möglichkeit hingewiesen; 
es wäre denkbar, dass bei grossen langanhaltenden Stickstoffretentionen 
ein Theil des retinirten Stickstoffs zum Gewebencubau dient, ein anderer 
Theil einfach mit entsprechenden Mengen Wasser die Summe des cir- 
culirenden Eiweisses (im Sinne Voit’s) oder des Reserveeiweisses (im 
Sinne v. Noorden’s) vermehrt; dass ferner ein Theil vielleicht als 
„Stoffwechselmittelprodukt“ („unbekannte Mastsubstanz“) und ein letzter 
Theil als Stoffwechselendprodukt im Organismus verbleibt, mit anderen 
Worten, dass die oben skizzirten Möglichkeiten alle zusammen bis zu 
einem gewissen Grade zu Recht bestehen. 

Wir kommen aber über Hypothesen vor der Hand nicht hinweg. 

Versuche, diese oder jene Hypothese weiter zu stützen, sind auf 
unserer Klinik in Gang. 

Nothwendig dürfte es auch sein, eine längere Versuchsperiode mit 
grossen N-Rctentionen noch einmal einer Periode mit solchen Ver¬ 
suchsbedingungen anzusehliessen, wie sie im Versuch Kl. vom 18.—27. Ok¬ 
tober 1900 (s. S. 28) erfüllt sind, d. h. eine Zeit folgen zu lassen mit 
eben ausreichender Calorien- und Eiwcisszufuhr, um zu sehen, ob die 
dann auftretende langdauernde negative N-ßilanz Regel ist. 

ähnlich wie das Glvcogen in der Leber- oder Muskelzelle. Es wird in Zeiten des 
Ueberschusses abgelagert, um in Zeiten des Bedarfs in die chemischen Umsetzungen 
des Protoplasmas hineingezogen und verbrannt zu werden“). 

S. ferner die Arbeit von Bornstein: „Leber die Möglichkeit der Eiweissmast“, 
Berl. klin. Woch. 98, No. ÖG. („es tritt eine Mast der Einzelzelle ein, so dass die 
Organe ohne Vermehrung der Zahl der Zellen eiweissreicher werden“; Yerf. citirt 
aus den Arbeiten von Kern und Wattenberg, Henneberg und Pfeiffer 
[dourn. f. Landwirthsch. B. ÖS] folgenden Passus: die Autoren glauben scliHessen zu 
dürfen, „dass die Production von Fleisch im engeren Sinne des Wortes, unter Um¬ 
ständen wenigstens, auch hei ausgewachsenen Thieren, eine weit hetiächtlicherc sein 
kann, als viele Autoren für allgemein sicher angesehen haben. Hält man daran fest, 
dass die Dickenzunahme der Muskelfasern eine gewisse Grenze niemals überschreitet, 
so wird man von der etwaigen Annahme absehen müssen, dass die Muskelfasern an 
dem Eiweisserfolge erheblich participircn. — Letzterer dürfte vielmehr last aus¬ 
schliesslich dem die Muskelfasern umspülenden Fleischsaft zu Gute kommen“). 

Al hu, Ueber den EiweissstolTweehsel bei chronischer Unterernährung, Z. f. 
klin. Med. Bd. ÖS. 1, 2 u. ö und Dasselbe von Demselben, Fortschritte der Medicin. 
1899, No. 19 u. a. 
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II. Wirken verschiedene Eiweisskörper stofflich verschieden ! 

Es ergab sich Gelegenheit, zum Theil ganz im Rahmen der obigen 
Versuche, der Frage naher zu treten, ob sich verschiedene Eiweisskörper 
hinsichtlich ihrer Fähigkeit zum Ansatz verschieden halten. Entsprechende 
Versuche sind bereits mehrere Male gemacht worden; dieselben sollen 
nachher kurz erwähnt werden. 

Zur Prüfung kamen in unseren Beobachtungen die Eiweisskörper 
des Fleisches auf der einen Seite, des Casein in der Form der Nutrose 
auf der anderen Seite. 

Es sind, so hoffe ich, alle Bedingungen erfüllt, die Praussnitz 1 ) 
für derartige Versuche für unbedingt nüthig erachtet: alle Ausgaben und 
Einnahmen des Körpers sind quantitativ bestimmt, soweit es den N- 
gehalt derselben betrifft. Des Weiteren sind noch einige Bedingungen 
erfüllt, die mir bis zu einem gewissen Grade unerlässlich zur Gewinnung 
eines klaren Urtheils erscheinen: die Eiweisszufuhr ist sehr gross gewählt, 
so dass man auf grössere Ausschläge hoffen durfte (bei sicher genügender 
Gesammtcalorienzufuhr), die Perioden sind hinreichend lang gewählt, die 
Zusammensetzung der Nahrung ist in je zwei Vergleichsperioden so ge¬ 
wählt, dass auch die Grösse der Fett- und Kohlehydratzufuhr annähernd 
stets dieselbe blieb, d. h. also die Factoren, die auf Eiweissumsatz und 
-Ansatz von Einfluss sind. Fett- und Kohlehydratgehalt der Nahrungs¬ 
mittel ist allerdings nur nach Mittelanalysen berechnet. Die Umgebungs¬ 
temperatur war stets annähernd dieselbe (Zimmertemperatur, resp. ge¬ 
heizter Stall); dasselbe gilt von dem Grade der körperlichen Bewegung. 
Die analytischen Belege finden sich im Anhang. 

Der erste Versuch wurde an einem zu Beginn 10S50 g schwerem Hunde ge¬ 
macht. Zunächst bekam der Hund 2 ) 1,5 kg Fleisch, 20 g Fleischpulver, 50 g Schmalz, 
HK) g Zucker und abgemessene Mengen Wasser zum Sauten. Leber die Einzelheiten 
s. folgende Tab. 

Tabcll e XIX (13. —17. Deoembor 11)00). 
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1) Münch, med. Wochenschr. 1*00. No. 2t». 

2) Der Hund war schon einige Tage vor Beginn des eigentlichen Versuches mit 
ähnlich grossen Eiweissmengen gefüttert worden. 
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Die tägliche N-zufuhr betrug 53,62 g, die tägliche N-ausfuhr schwankt etwas 
mehr als gewönlich bei gleicher täglicher Zufuhr : jedoch dürfte das bei der gewaltigen 
Eiweisszufuhr nicht besonders wunderbar erscheinen 1 ). Die Gesammt-N-Bilanz dieser 
fünftägigen Fleischperiode ergiebt: 

Ges.-N-Zufuhr.— 268,1 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 227,6 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 13,8 g 

Bilanz = -f 26,6 g, pro die durchschnittlich -f 5,33 g. 

Wir haben also eine ganz erhebliche StickstofTretention bei allerdings sehr 
grosser Eiweiss- und sehr grosser Calorienzufuhr. 

In der folgenden Periode wurde das Eiweiss ausschliesslich in der Form des 
Milcheiweisses gereicht ; aus Versehen war die Berechnung des N-Gehaltes falsch ge¬ 
macht (die Analysen der Nahrung wurden erst später gemacht), so dass die Eiweiss¬ 
zufuhr hinter der der Vorperiode zurückblieb. Nur am 22. und 23. December wurde 
Eiweiss- und Calorienzufuhr noch um einiges erhöht. Am 24. December erfolgte Er¬ 
brechen, das Erbrochene floss zum Theil in den Urin; deshalb ist dieser Tag ganz 
ausser Betracht gelassen. 


Tabelle XX (18.—24. Dec. 1900). 
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Auch hier besteht die N-Retention fort, jedoch erscheint sie wesentlich geringer; 
es ist aber schwer zu beurtheilen, ob hier specilische Eigenthümlichkeiten des zuge¬ 
führten Eiweisses vorliegen oder ob nicht die Tendenz zur Herstellung des N-GIeich- 
gewichts zusammen mit dem Einfluss der verminderten Gcsammtzufuhr eine Rolle ge¬ 
spielt hat. 

Die Gesammt-N-Bilanz ist folgende: 

Ges.-N-Zufuhr.— 254,02 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn — 229,02 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 9,06 g 

Bilanz = -f 15,94 g, pro die = 2,66 g N. 

Die Fett- und Kohlehydratzufuhr war in beiden Perioden annähernd dieselbe 2 ), 
ln der Periode vom 25.-27. December 1900 wurde ausschliesslich Fleisch und 

1) Der Hund wurde jeden Tag vor der Nahrungsaufnahme Morgens katheterisirt. 

2) Für die Caloricnbereehnung wurde das magere Pferdefleisch zu 2 pCt. Fett 
angenommen. Für die Milch wurde ein Zuckergehalt von 5 pCt., ein Fettgehalt von 
3,0 pCt. angenommen. 
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Schmalz gereicht, und zwar von letzterem 50 g mehr als in der ersten Periode, um 
Ersatz für die wegen des Brechreizes fortgelassenen 100 g Zucker zu schallen. Am 
28. Dec. musste der Versuch abgebrochen werden, da derliund nicht mehrfressen wollte. 

Tabelle XXI (25.-27. Deccmber 1900). 
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Die Gesammt-N-Bilanz vom 25.—27. December 1900 ist folgende: 

Ges.-N-Zufuhr.— 153,0 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Harn = 127,0 g 

Ges.-N-Ausscheidung im Koth = 5,3 g 

Bilanz = + 20,7 g, pro die 0,9 g N. 

Anmerkung zu Tabelle XIX—XXI: Die analysischen Belege s. im Anhang. 

Trotzdem dieser Versuch am Hunde einige Male Störungen erlitt, erscheinen mir 
die Unterschiede in der Grösse der StickstofTretention in den einzelnen Perioden doch 
derart zu sein, dass man von einer besseren „Ansatzfähigkeit a des Milcheiweisses 
gegenüber dem Muskeleiweiss nicht hat sprechen können. 

Nebenbei sei auch hier auf das Missverhältnis? zwischen Gewichtszunahme und 
SiickstotTretention hingewiesen; dasselbe erhärtet die Anschauungen, die im ersten 
Abschnitt der Arbeit erörtert sind: in Form von „Fleisch“ kann der StiekstolT kaum 
zum Ansatz gekommen sein. 

Der zweite Versuch zur Prüfung der stofflichen Verschiedenheit ver¬ 
schiedener Eiweisskörper ist ungleich eindeutiger und reiner. Er wurde 
an dein Manne Kl. angestellt und umfasst die Zeit vom 26. Januar bis 
zum 16. Februar 1901. Vorangeschickt wurden 2 Tage mit ähnlicher 
Ernährung, um den Einfluss der vorher stattgefundenen Ernährung nach 
Möglichkeit auszuschalten. Die Tabellen sind bereits früher mitgetheilt 
(s. Tabelle VIII, IX, X und XI auf S. 29—30). 

Die Eiweisszufuhr war in je zwei mit einander zu vergleichenden Perioden voll¬ 
ständig gleich; die Fett-, Kohlehydrat- und Wasseraufnahme wurde ebenfalls soweit 
gleichgestellt, als es auf Grund von Durchschnittsanalysen möglich ist. Der Mann 
befand sich seit langer Zeit im Körpergleichgewicht. 

I. Periode vom 20. Januar bis 31. Januar 1901: 

Tiigl. Aufnahme: an Ei weiss (fast ausschliesslich in Form von Casein) 

192,4 g 

an Kohlehydraten . . 205,0 g 

an Fett.182,5 g 

an Wasser .... 2900 ccm (durchschnittlich) 

an Calorien . . . 3320. 

Ges.-N-Betention dieser Periode — 4,64 g X, pro die - 0,77 g. 
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II. Periode vom 1. Februar bis G. Februar 1901 : 

Tiigl. Aufnahme: an Eiweiss (fast ausschliesslich in Form von Muskel- 

eiweiss) 193,7 g 

an Kohlehydraten . . 205.0 g 

an Fett.182,5 g 

an Wasser .... 2493 ccm 

an Caloricn . . . 3326. 

Gcs.-N-Retention dieser Periode = 14,80 g N, pro die = 2,47 g. 

III. Periode vom 7. Februar bis 11. Februar 1901: 

Tiigl. Aufnahme: an Eiweiss (fast ausschliesslich in Form von Casein) 

261,9 g 

an Kohlehydraten . . 270,0 g 

an Fett. 273,0 g 

an Wasser .... 4070 ccm 

an Calorien . . . 4720. 

Ges.-N-Retention dieser Periode = 28,23 g N, pro die = 5,65 g. 

IV. Periode vom 12. Februar bis 16. Februar 1901: 

Tiigl. Aufnahme: an Eiweiss (fast ausschliesslich in Form von Muskel¬ 
ei weiss) 264,4 g 

an Kohlehydraten . . 270,0 g 

an Fett. 273,0 g 

an Wasser .... 4500 ccm 

an Calorien . . . 4720. 

Ges.-N-Retention dieser Periode = 32,74 g N, pro die = G,55 g. 

Man wird zugeben müssen, dass die Anordnung des Versuchs so 
gewählt war, dass die den Eiweissumsatz beinflussenden Momente in je 
zwei sich entsprechenden Versuchsperioden die grösstmöglichste Gleich¬ 
heit erreichten. In den beiden letzten Perioden wurden Eiweiss und Gc- 
sammtcaloricnzufuhr wesentlich gesteigert, um grössere Anschläge zu be¬ 
kommen. Der Versuch verlief ohne alle Störung; die Versuchsperson 
nahm ohne Missbehagen Tag für Tag die eintönige Nahrung auf und 
fühlte sich dabei sehr wohl. Die Regelmässigkeit in der Grösse der 
täglichen Harnmengen und Stickstoffausschcidung, sowie die gleichsam 
prngrammässige Zunahme des Körpergewichts sprechen für die „Exakt¬ 
heit“ der Versuchsperson, die übrigens jedem der dem Versuch Nahe¬ 
stehenden zweifellos war. Die Resultate beweisen, dass das 
Milchei weiss sich sicher nicht besser zum Ansatz eignet als 
das Muskel fleisch, ein Schluss, der schon aus dem Versuch 
am Hunde mit einiger Wahrscheinlichkeit gezogen werden 
k o n n t e. 

Wir stehen mit diesem Resultat in Gegensatz zu den in der Lite¬ 
ratur vorliegenden Versuchen, die z. Th. wenigstens sicher allen Anforde¬ 
rungen entsprechen, die man an einen sogenannten „exakten Stoffwechsel¬ 
versuch“ stellen muss. Es muss hier kurz auf den wesentlichsten dieser 
Versuche hingewiesen werden. 
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Caspari hat zwei Stoffwechselversuchc über die verschiedene Ansatzfäbigkeit 
von Milcheiweiss und Fleischeiweiss gemacht. Der eine Versuch wurde an einer ca. 
30 kg schweren Hündin gemacht: es wurden verabreicht in der Vorperiode (19 Tage) 
pro Pag 24,874 g N in Form von Fleischmehl; es blieben im Körper insgesammt zurück 
41.201» g N = 1213,3 g Fleisch also pro die 03.8 g Fleisch, in der Mittelperiode 
(12 Tage) in Form von Siebold'schem Milcheiweiss (Plasmon) 18,04 g N pro die 
(während der ersten 4 Tage) und 24,45 g N während der letzten 8 Tage. Es wurden 
im Körper zurückgehalten insgesammt 25,28 g N — 743,2 g Fleisch, also pro die 
01,9 g Fleisch. In der Nachperiode (Fütterung mit 24,874 g N in Form von Fleisch- 
mehl) eine Gesainmt-N-Retention in 10 Tagen von 1,2 g K = 35,28 g Fleisch, also 
pro die 3,53 g. Der Autor schliesst: „Diese Zahlen beweisen, wie auffallend günstig 
sich der Fleischansatz während der Fütterungsperiode mit Milcheiweiss gestaltete ; u 
ich muss hinzufügen, dass dieser Schluss gezogen ist aus dein Resultat zweier mit 
einander verglichenen Theilabschnitte der Vor- und Mittelperiode. Gas pari ver¬ 
gleicht den 12. —19. Tag der Vorperiode mit dem 5.—12. Tage der zweiten (Milch- 
eiweiss)-Periode; während dieser Zeiten berechnet sich der Fleischansatz in der ersten 
Periode auf tägl. 28,8 g, in der zweiten Periode auf 84,0 g pro Tag. Mit Rücksicht 
auf die Casp ari’sche Versuchsanordnung ist gegen diese „Theilverwerthung“ der ein¬ 
zelnen Versuchsperioden nichts einzuwenden. Wenn man allerdings — wie ich es 
oben getlian habe — das Gesammtresultat aus beiden Perioden zieht, so kommt man 
zu wesentlich anderen Resultaten. Mit der Deutung der so erhaltenen Resultate, wie 
sie Caspari in einer anderen denselben Versuch betreffenden Veröffentlichung aus¬ 
führt (Zeitsohr. f. diät. u. phys. Thor. Bd. III, 5. S. 393) kann ich mich nicht ganz 
einverstanden erklären; sic scheint mir in dieser Form nicht so überraschend bewei¬ 
send zu sein, wie der Autor meint. Es sei noch bemerkt, dass sich für den zweiten 
Versuch in der zweiten Veröffentlichung einige andere Zahlen linden als in der ersten, 
wohl infolge einer Correctur durch nachträglich angestellte Nahrungsanalysen. 

Zweiter Versuch von Caspari an einem 76 kg schweren Manne: in der zwei¬ 
tägigen Vorperiode bei Fleischnahrung täglicher N-Ansatz von 0,96 g; in der darauf 
folgenden Milcheiweissperiode (3 Tage Dauer) täglicher Stickstoffansatz von 2,53 g; 
in der zweitägigen Nachperiode (Fleisch) täglich N-Retention von 1,612 g. Die Pe¬ 
rioden sind etwas kurz und die Stickstoffretention der Nachperiode, die fast doppelt 
so gross ist als die der Vorperiode (ohne ersichtlichen Grund), erinnert daran, wie 
vorsichtig man mit dem Urtheil über den Ausschlag der dreitägigen Mittelperiode 
sein sollte. 

Aber wie dem auch sei: man kann dem Autor nicht den Vorwurf 
zu geringer Kritik machen; die Resultate sprechen im Grossen und 
Ganzen wohl zu Gunsten der Annahme, dass sich das Milcheiweiss 
besser zum Fleischansatz eigne als das Fleischeiweiss. Meine eigenen 
Versuche, wenigstens derjenige an KL, dürfte, was Versuchsbedingungen 
und Versuchsreinheit anlangt, dem Caspari’sehen nicht unterlegen sein; 
er hat zu ganz anderen, um nicht zu sagen ganz entgegengesetzten Re¬ 
sultaten geführt: die N-Retention war beim Menschen (und auch wohl 
bei meinem Hunde) während (Irr Fleisch füttcrung in allen Abschnitten 
deutlich und zweifellos grösser als in der Caseinperiode. Die vermehrte 
X-Retention nach Fleisrhaufnalmie dürfte um so mehr in's Gewicht 
fallen, als die Fleischperioden jedesmal den Cascmperiodcn zeitlich 
folgten, so dass man also auf Grund bekannter StofTwechselgcsetze trotz 
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gleicher „Ansatzfähigkeit“ in den Fleischperioden eher eine verminderte 
N-Retention erwarten durfte (Ausgleichtendenz zwischen Eiweisszufuhr 
und Eiweissumsatz). 

Ich schliesse, dass meine Versuche in keiner Weise die Annahme, 
dass sich das Miloheiweiss besser zum „Fleischansatz“ eigne als das 
Fleischeiweiss, bestätigen. Mehr soll nicht behauptet werden, obgleich 
man nach meinen Zahlen daran denken könnte, das Umgekehrte zu be¬ 
haupten. Unbekannte Factoren mögen eine Rolle spielen (Gehalt des 
Fleisches an N-haltigen Extractivstoffen?). Weitere Versuche müssen 
gemacht werden zur weiteren Klärung der Frage. 

Auf die Wiedergabe der sonst noch über diesen Punkt vorliegen¬ 
den Arbeiten 1 ) soll hier verzichtet werden; sie findet sich bei Caspari, 
der darüber zu folgendem Urtheil kommt: „einige der Litteraturangaben 
sprechen mit grosser Wahrscheinlichkeit dafür, dass phosphorhaltige 
Eiweisskörper, speciell Casein, sich besonders für den Ansatz von Eiweiss¬ 
substanz im Körper eignen. Doch erscheint die Frage durchaus noch 
nicht soweit geklärt, dass weitere Versuche überflüssig wären“. 

III. Einfluss der Menstruation auf den Eiweissumsatz. 

Die Literatur ist spärlich; dieselbe sei kurz ausgeführt. 

Die ersten brauchbaren Stoffweohselversuche an menstruirten Thieren .scheint 
Potthast unter Zuntz’ Leitung angestellt zu haben; er fand keinen deutlichen 
Einfluss auf den Eiweissumsatz 2 ), llagemann fand eine geringe Eiweissersparniss 
bei Hündinnen 3 ). Jacobi fand bei Menschen eine sich über einige Tage erstreckende 


1) Pott hast, Beiträge zur Kenntniss des Eiweissumsatzes im lliierisehen Orga¬ 
nismus. Inaug.-Diss. Münster. 1887. (Cit. nach Caspari). — Salkowski, Berl. 
klin. Woehensehr. 1894. No. 47. S. 106b. — Marcuse, lieber den Nährwerth des 
Caseins. Pflügers Archiv. Bd. G4. S. 223. — Derselbe, Ebendas. Bd. 67. — 
Steinitz, Ceber das Verhalten phosphorhaltiger Ei weisskörper im Stoffwechsel. 
Pflügers Archiv. Bd. 72. 1898. — Höh mann, Stoffwechsel versuche mit phosphor¬ 
haltigen und phosphorfreien Eiweisskörpern. Berl. klin. Woch. 1898. — Bornstein, 
Leber den Nährwerth der Nutrose im Vergleich zu dem Liebig'schen Fleischpepton. 
Deutsche Medicinalzeitig. 1896. No. öl. Derselbe, Feber Fleischersatzmittel. 
Berl. klin. Woch. 1897. No. 8. — Derselbe, Leber die Möglichkeit der Eiweiss¬ 
mast. Ebendas. 1898. No. 36. — Ferner: Albu, Z. f. klin. Medien. Bd. 38 (hier 
in den Caseonpcrioden der N-Ansatz durchweg geringer als in den übrigen Perioden; 
allerdings wurde auch in den Vor- und Nachperioden ein Theil des N in Form von 
Milch gegeben). — Zadik, Pflügers Archiv. Bd. 77. S. 1. — Stiiwo, K., Kli¬ 
nische und experimentelle Untersuchungen über einige neuere Nährpräparate. Berl. 
klin. Woehensehr. 1896. No. 20 u. a. Diese Arbeiten beschäftigen sich allerdings 
nur zum Theil mit vergleichenden Versuchen zwischen Casein und Fleischeiweiss; in 
einem Theil derselben ist das Casein mit anderen Fiweisskörpern verglichen. 

2) Pott hast, Beiträge zur Kenntniss des Eiweissumsatzes im thierischen Or¬ 
ganismus. Inaug.-Diss. Münster 1887 (citirt nach Schöndorff, s. o.). 

3) Hagemann, Archiv f. Anatomie und Physiologie. 1890. S. 577. 
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praemenstruelleSteigerung bei Harnstoffausseheidung 1 ). Rab u teau bemerkte während 
der Menstruation eine Verminderung der Harnstoffausseheidung bis zu 20pCt. (citirt 
nach Schöndorff s. u.). 

Eine ausführlichere und genauere Untersuchung bei menstruirten Frauen ist von 
Schräder unter v. Noorden’s Leitung ausgeführt 2 ). Der Verfasser schliesst aus 
seinen Versuchen: „Zur Zeit der Menstruation wurde im Harn und Koth weniger 
Stickstoff ausgeschieden als ausserhalb derselben, obwohl die Nahrungszufuhr so an¬ 
geordnet war, dass von ihr diese Schwankungen der N-Bilanz nicht abhängen konnten. 
„Sie müssen also schlechterdings auf den menstrualen Proccss bezogen werden“. Die 
täglichen N-Retentionen bewegen sich zwischen 1 und 3 g. In einem der Versuche 
konnte die Trockensubstanz des mit der Menstruation verloren gegangenen Blutes an¬ 
nähernd bestimmt werden, und es zeigte sich, dass der N-Gehalt dieser Blutmenge 
ungefähr dem Defizit in Harn -f- Koth entsprach. 

Schöndorff konnte den Einfluss der Menstruation bei den Hündinnen im 
I*flüger ? sehen Laboratorium prüfen 3 ); er fand eine andauernde N-Retention, die 
insgesatnmt in 26 Tagen die Höhe von 52,54 g N erreichte. Er schliesst (S. 418): 
„Ebenso wie bei dem Schrader’sehen Versuche zeigte sich auch in diesem Versuche 
ein ganz bedeutendes Stickstoffdefizit bei einer Nahrung, die nur ausreichte, um das 
Nahrungsbedürfniss zu decken“. Während Schräder der Ansicht zuneigt, dass das 
X-Defizit im Harn + Koth dem N-Gehalt des mit der Menstruation verloren gegangenen 
Blutes entspricht, meint Schöndorff: „Die sonderbare Erscheinung, dass ein weib¬ 
licher Organismus während der Brunst bei einer nur dem Bedürfniss genügenden 
Nahrung solche grosse Mengen Eiweiss spart, erklärt sich wohl nur durch die An¬ 
nahme, dass derselbe während dieser Zeit seinen Eiweissstoffwechsel herabsetzt, um 
einerseits gegenüber den Eiweissverlusten an Blut, Eiern u. s. w. seinen Eiweiss¬ 
bestand nicht zu verringern, andererseits die nothwendige Eiweissmenge für die Neu¬ 
bildung der Zellen zur Verfügung zu haben, welche bei der Conccption in Betracht 
kommen“. 

Das sind die Angaben, die in der Literatur vorliegen. 

Bei unserer Pat. Frau Kr. trat am 7. December 1901 eine so profuse 
Menstruation auf, wie sie niemals in der Stärke aufgetreten sein soll; 
die Frau war sonst immer massig stark menstruirt. Es lässt sich daran 
denken, dass die vorher stattgehabte übermässige Eiweissernährung hier¬ 
bei eine gewisse Rolle spielt. 

Leber die StickstofFbilanz giebt Tabelle XVI auf S. 40 Aufschluss. 
Die Stickstoffretentionen sind ausserordentlich gross, z. Th. so erheblich, 
wie sic während des ganzen Versuchs nicht wieder beobachtet wurden. 
Sicherlich sind die N-Retentionen z. Th. aufzufassen als Ausdruck der 
„Eiweissmast u , wie sie auch in fast allen Abschnitten dieses Versuchs 
in die Erscheinung treten. Da sie aber in ihrer Grösse über die nament¬ 
lich in dem Versuchsabschnitt vom 11.—26. December beobachteten 
N-Rctentioncn weit hinausgehen, so haben wir allen Grund zu der An¬ 
nahme, dass das N-Defizit im Harn während der Menstruationsperiode 

1) Citirt nach Schöndorff, Plliiger’s Archiv. Bd. 67. S. 417. 

2) Theodor Schräder, Untersuchung über den Stoffwechsel während der 
Menstruation. S. v. Noorden’s Beiträge zur Lehre vom Stoffwechsel. II. II. S. 132. 

3) 1. c. 
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z. Th. wenigstens in ähnlichem Sinne zu deuten ist, wie es Sehrader 
und Schöndorff gethan haben. Die während der Menstruation ab¬ 
geflossenen ßlutmengen kann ich auch nicht annähernd abschätzen. 

IY. Eiweissumsatz im acuten mit Fieber verbundenen Hunger und 
in der darauf folgenden Reconvalescenz. 

Die Eiweisszersetzung im acuten Hungerzustande ist wiederholt 
genauesten« untersucht worden; sie richtet sich in weiten Grenzen nach 
der voraufgegangenen Art der Ernährung, sowie nach dem Ernährungs¬ 
zustand der betrefTenddn Persönlichkeit. Im Allgemeinen ist sie bei 
Frauen etwas niedriger als bei Männern 1 ). Im Grossen und Ganzen ist 
sie aber, wie die Durchsicht der zahlreichen, in der Literatur vorliegenden 
Angaben ergiebt, individuell ausserordentlich schwankend 2 ). 

irgendwie besonders bemerkenswerthe Resultate hat die sich in den Versuch bei 
Flau l\r. mehr zufällig einschiebende Hungerperiode nicht ergeben. 

Die Versuchsperiode (vom 20.—28. November 1900, s. Tabelle XIV) setzt sich 
zusammen aus vier völligen Uarenztagen und einer Reihe von Tagen mit hochgradiger 
Unterernährung. Die näheren Verhältnisse ergeben sich aus der auf S. 39 mitge- 
theilten Tabelle XIV. 

Es ist bereits erwähnt worden, dass die Frau eine intercurrente, höchst 
schmerzhafte Angina bekam, die von ziemlich hohem Fieber begleitet war (s. Tabelle). 
Wir hatten also zwei den Eiweissumsatz beeinflussende Faetoren: einmal die Carenz, 
resp. die Unterernährung und zweitens das Fieber. Die Eiweisszersetzung bewegt 
sich durchaus in „normalen“ Grenzen. Sie ist in Anbetracht der vorangegangenen 
starken Eiweiss- und Allgemeinernährung nicht sehr hoch. Es wurden insgesammt 
in der Periode abgegeben 70.09 g Stickstoff = 438,0 g Eiweiss — 2,00 kg Fleisch. 
Der Körpergewichtsverlust betrug in dieser Zeit rund 0 kg, war also ein ganz enormer. 
Die Berücksichtigung der minimalen Nahrungszufuhr während dieser 9tägigen Periode, 
sowie des die Zersetzung erhöhenden Einflusses des Fiebers, vor allem aber die 
grossen Wasserverluste während dieser Zeit erklären dies Verhalten völlig. Die Pat. 
schwitzte ziemlich stark und verlor ausserdem mit dem Speichel erhebliche Mengen 
von Wasser. Am 23. Novbr. wurde die Sputummengo gemessen; sie betrug 060 ccm; 
darin waren Stickstoff enthalten 0,0308 pCt. — 0,2033 g. 

Die darauf folgende Rcconvalescenzzeit giebt ein recht instructives Bild für die 
Grösse des Regenerationsbestreboiis eines durch Krankheit heruntergekommenen Or¬ 
ganismus. Die Verhältnisse der Gesammtzersetzungen während der Reconvalescenz 

1) Fr. Müller, Stoffwechseluntersuchungen bei Krebskranken. Zeitsohr. f. kl. 
Med. XVI. S. .394. 

2) S. vor allem Draussnitz. Zur Eiweisszersetzung des hungernden Menschen, 
Münchener med. Woehenseiir. 1891. Ausführliche Eileraturangaben über diesen Gegen¬ 
stand bei v. Noorden, Pathologie des Stoffwechsels, S. 1.72(7.; Krehl, Fatlnd. 
Fhy>iologie. S. 312. Neuere Angaben bei .1 o h an sso n , Sandergren, Sonden und 
Tigerstedt: ..Beiträge zur Kenntniss des Stoffwechsels beim hungernden Menschen“. 
Skand. Areh. f. Blivsiol. |>d. VII. S. 29. A. Schäfer. StoffwechsclunlerMichung bei 
al)stinirenden Geiste>kranken. Allgem. Zeilsehr. f. Psychiatrie. Bd. Kill. S. .32.). 
E. Voit, Die Grösse des Eiweisszerfalls im Hunger. Zeitsehr. f. Biol. Neue Folge. 
Bil. XXIll. S. 107. Schöndorff. Pllüg«*r\s Archiv. B l. 07. S. 430 u. v. A. 
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sind kürzlich in einer unter Fr. Muller’s Leitung ausgeführton Arbeit von N. Sven- 
son studirt worden ! ). 

Ein Punkt unserer Versuchsresultate, die sich im Uebrigen mit denen 
zahlreicher anderer Autoren decken, sei hier hervorgehoben: das ist die 
auffallende Schnelligkeit, mit der der Eiweissverlust im Vergleich zu den 
übrigen Verlusten ausgeglichen wird. Ueber die Natur der letzteren 
wissen wir zwar nichts Genaues; wir können nur sagen, dass sie sich zum 
grössten Theil zusammensetzen werden aus Fett und Wasser. Der quanti¬ 
tativ bestimmte Eiweissverlust während der 9 tägigen Hunger- resp. 
Enterernährungsperiode hatte 438,0 g (= 2,06 kg Fleisch) betragen. 
Wir sehen, dass der dadurch bedingte Stickstoffverlust von 70,09 g 
(s. Tab. XIV u. XV, S. 39) bereits nach Ablauf der 4 ersten Tage der 
Hcconvalescenz wieder ausgeglichen ist, während die Höhe des am Be¬ 
ginn des Hungers vorhandenen Körpergewichtes erst nach annähernd 
14 Tagen wieder erreicht wird. Das erscheint immerhin bemerkenswerth. 


Y. Gestatten annähernde Wasserbilanzen im Verein mit genauen 
Korperwägtingeu Rückschlüsse auf die Grösse der Fettzersetzung 
bei genau bekanntem Eiweissstoffwechsel? 

In einzelnen der oben mitgetheilten Versuche wurden annähernd 
genaue Wasserbilanzen (allerdings ohne Berücksichtigung des durch Haut 
und Lungen verloren gegangenen Wassers) aufgestellt Es sollte versucht 
werden, aus denselben, im Verein mit den Zahlen des Eiweisstoffwechsels 
Anhaltspunkte für die Zahlen des Fettstoffwechsels zu gewinnen. Das 
würde vielleicht möglich sein unter folgenden Voraussetzungen: 

1. Es müsste die durch Haut und Lunge abgesonderte Wassermenge 
einen annähernd constanten Bruchtheil der Gesaramtwasserausscheidung 
ausmachen. 

2. Der betreffende Mensch müsste Tag für Tag zur selben Zeit seine 
Kothenleerung haben, so dass er „blasen- und darmrein“ gewogen 
werden könnte. 

3. Wir müssen genau wissen, mit welchen Gewichtszahlen wir den 
retinirten Stickstoff oder den abgegebenen Stickstoff in die Rechnung ein¬ 
zustellen haben (ob als Eiweiss oder als Fleisch oder sonstwie?). 

Die Hoffnung hat sich aus verschiedenen Gründen als trügerisch er¬ 
wiesen. Schon die täglichen Wägungen schwanken — trotzdem sie unter 
ganz gleichen Verhältnissen angestellt wurden und trotzdem die Versuchs¬ 
personen mit ihren Darmentleerungen z. Th. wenigstens sehr präcis functio- 


1) N. Svenson, StoH’wechselversurhc an Kcconvalescentcn. Zeitsclir. f. klin. 
Med. Bd. 43. Heft 1 und 2. Hier findet sich auch eine genaue Angabe der hierher 
gehörenden Literatur. 

ZeiUchr. f. klin. Medicin. 44. Bd. H. 1 u.L'. \ 
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nirten — bald nach aufwärts, bald nach abwärts; der Grund dafür liegt 
in theils übersehbaren, theils nicht übersehbaren Factorcn. 

Ich glaube, dass hier vor allem Schwankungen in der täglichen 
procentischen Wasserabgabe durch Lungen und Haut die wirklichen Ge¬ 
wichtsverhältnisse in ihrem Ausschlag von einen auf den anderen Tag 
nicht erkennen lassen. Wovon diese täglichen Schwankungen der Wasser¬ 
abgabe durch Haut und Lungen hier abgehangen haben, lässt sich nicht 
sicher sagen; Umgebungstemperatur und die Grösse der täglichen Körper¬ 
bewegung waren die denkbar gleichmässigsten. Es ist versäumt worden, 
den relativen Feuchtigkeitsgehalt der Luft fortlaufend zu bestimmen. 

Dass bei einheitlicher Nahrung und gleichbleibenden Versuchsbedin¬ 
gungen die tägliche Körpergewichtsbestimmung unter Umständen ein 
sehr scharfes und brauchbares Maass zur Beurtheilung der Zersetzungs- 
vorgängc abgiebt, beweisen Versuche von Pflüger 1 ). 


Anhang. 

Ucber die Resorptionsverhältnisse des Eiweisses der Nahrung in den 
einzelnen Versuchsperioden braucht nichts Besonderes gesagt zu werden; 
sie entsprechen den allgemein bekannten Thatsachen. 

Den Höchster Farbwerken danke ich auch an dieser Stelle für die 
Liebenswürdigkeit, mit der sie mir grosse Nutrosemengen unentgeltlich 
zur Verfügung stellten. 

Die Stickstoflanalvsen sind alle mit der Kjeld ah Eschen Methode in 
bekannter Weise gemacht (natürlich stets doppelte oder dreifache Be¬ 
stimmungen). 

Die Milch wurde für die einzelnen Perioden aus grossen Gemischen 
in Kolben mit entsprechenden Mengen abgetheilt und dann sterilisirt, 
nachdem vorher Proben zur Analyse entnommen waren. 

Beim Fleisch wurden immer grosse, ganz magere Mengen gekauft; 
die ganze Menge durch die Fleischmaschine geschickt, gleiehmässig ge¬ 
mischt und Stichproben zur Analyse entnommen. Das Fleisch wurde 
dann in einzelne Tagesportionen abgewogen und in Gläsern auf Eis auf¬ 
bewahrt. 

Aus dem Brot werden zur Analyse Stichproben genommen, dann 
dasselbe in Pergamentpapier eingehüllt und ebenfalls auf Eis gestellt; 
tägliche Mengen abgewogen. 

Die Phosphorsäurebestimmungen wurden mittelst Titrirung mit Uran¬ 
nitrat und Cochenille angestellt. 

1) Leiter den Kinlluss, welchen Menge und Art der Krnährung auf die Grosse 
des Stutl'wechsels und die Leistungsfähigkeit ausüben. K. Pflüger, sein Archiv. 
13d. < i. S. dt»6. 
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Analytische Belege. 

Versuch Kl. vom 6.—27. September 1000. 

Milchanalysen (von jeder Tagesporlion 3 Analysen an gesetzt und zwei, und falls nicht 
gut übereinstimmend drei titrirt). 

Procentgehalt an N. 

Milch vom 7. September 0,44 pCt., vom 8. September 0,42 pCt., vom 0. Sep¬ 
tember V. vom 10. September 0,38 pCt, vom 11. September 0,42 pCt., vom 12. Sep¬ 
tember 0.46 pCt., vom 13. September 0,44 pCt., vom 14. September 0,45 pCt., vom 
15. September 0,44 pCt., vom 19. September 0,42. 

N-Analyse vom Gries (vom 20.—27. September 1900). 

1. 1,016 g enthalten 0,0202 g N gleich 1,99 pCt. N. 2. 1,147 g enthalten 
0.0230 g X gleich 2,00 pCt. N, gerechnet 2,0 pCt. 

Koth N-Gehalt. 

I. Periode vom 7.—14. September 1900. Gesammt-Koth trocken 155,0 g. 
1. 0.779 g enthalten 0,0247 g N gleich 3,2 pCt., 2. 1,860 g enthalten 0,0577 g N 
gleich 3,1 pCt., 3. 1,375 g enthalten 0,0434 g N gleich 0,1 pCt., also pro die 
0,60 g N. 

II. Periode vom 15.—19. September 1900. Gesammt-Koth trocken 90,0 g. 
1. 1,110 g enthalten 0,0384 g N gleich 3,4 pCt., 2. 4).726 g enthalten 0,0246 g N 
ghdeh 3,4 pt't., also pro die 0,61 g N. 

III. Periode vom 20.—27. September 1900. Gesammt-Koth trocken 187,5 g. 
1. 0.901 g enthalten 0,0330 g N gleich 3,7 pCt., 2. 0,801 g enthalten 0,0297 g N 
gleich 3,7 pCt., also pro die 0,87 g N. 

Versuch Kl. vom 28. September bis 27. October. 

Milchanalysen. N-Gehalt. 

Milch vom 28.—30. September 0,42 pCt. N, vom 1.—5. October 0,43 pCt. X, 
vom 6.—9. October 0,39 pCt. N. vorn 10.—14. October 0,43 pCt. X, vom 15.—18. Oc- 
IoImt 0.43 pCt. N, vom 19.—27. October 0,44 pCt. X.: es wurden stets 3 Proben zur 
Analyse an gesetzt, davon zwei destillirt. Von der Milch vom 6.—9. October wurde 
wegen des niedrigen X-Gchaltes auch die dritte Probe destillirt; auch diese ergab einen 
Procentgehalt von 0,39. 

Fleischanalysen. N-Gehalt. 

Fleisch vom 28. September bis 6. October 1900. 144,6 g frisches Fleich gleich 

36.0 g luftroekenes (auf dem Wasserbad getrocknet). 1. 0,944 g enthalten 0,1316 g 
X gleich 15,9 pCt. X, 2. 0,500 g enthalten 0,0694 g X gleich 13,9 pCt. X, also im 
frischen Fleisch 3,46 pCt. X. 

Fleisch vom 7.—14. October 1900. 114,9 g frisches Fleisch gleich 29.0 g luft¬ 

trockenes. 1. 0,984 g enthalten 0.1355 g X gleich 13.8 pt't. X, 2. 1,014 g enthalten 
0,1389 g X gleich 13,7 pCt. X, also im frischen Fleisch 3,47 pCt. X. 

Fleisch vom 15.—22. October 1900. 156.5 g frisches Fleisch gleich 41,5 g luft- 

tmekencs. 1. 0.621 g enthalten 0,0882 g X gleich 14,2 pt't. X, 2. 1,059 g enthalten 
0,1501 g X gleich 14.2 pt’t. X, also im frischen Fleisch 3,76 pCt. X. 

Fleisch vern 23.—27. October 1900. 120,0 g frisches Fleisch gleich 29,7 g luft¬ 

trockenes. 1. 0.669 g enthalten 0.0938 g X gleich 14,0 pCt., 2. 0,661 g enthalten 
0.0861 g X 14,1 ptjt., also im frischen Fleisch 3,46 pCt. X. 

Koth- und Brotanalysen. N-Gehalt. 

Brot vom 28. September bis 6. October 1900. 35,0 g frisches Brot gleich 22.8 

litfitr<'cken*\s (auf dem Wasserbad getrocknet). 1. 1.239 g enthalten 0.0188 g N gleich 
1.52 pFt-, X, 2. 1,829 g enthalten 0,0277 g X gleich 1,52 pt't. X, also im frischen 
Brot 0.99 pt't. X. 

Brot vom 7.—15. October 1900. 49.1 g frisches Brot gleich 31.1 g lufttrockenes. 
1. 1.122 g enthalten 0.0168 g X gleich 1,50 pt't. N, 2. 1,279 g enthalten 0.0193 g X, 
also im frischen Brot 0,95 pt’t. X. 

Brot vom 16.—25. October 1900. 46.4 g frisches Brot gleich 30,1 g lufttrockenes. 
1. 1.227 g enthalten 0.0185 g N gleich 1.50 pt't. X. 2. 1.677 g enthalten 0,0252 g X 
gh ieh 1.50 pt’t. X, also im frischen Brot 0,97 pCt. X. 


Digitized b" 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




H. LUETIIJK, 


Digitized by 


08 


Brot vom 24.—27. October 1900. 48.0 g frisches Brot gleich 30,5 g lufttrockenes. 

1. 1,236 g enthalten 0,0171 g N gleich 1,39 pCt. N, 2, 1,500 g enthalten 0,0207 g 
gleich 1,38 pCt, N, also im frischen Brot 0,85 pPt. N. 

ln diesem Versuch verwandte Nutrose (ein grosses zu Anfang hergestelltes Gemisch) 
N-Gehalt: 1. 1.208 g enthalten 0,1559 g N gleich 12,9 pCt., 2. 0,719 g enthalten 
0,0932 g N gleich 12,9 p( t. 

Koth vom 28. September bis 4. October 1900. Ge.samint-Koth lufttrocken gleich 

315.7 g. 1. ln 1,229 g sind 0.0734 g N gleich 6,0 pCt., 2. in 2,435 g sind 0,1484 g 
N gleich 6,0 pCt., 3. in 1,233 g sind 0,0734 g N gleich 6,0 pCt., also pro die 
2,706 g N. 

Koth vom 5.—10. October 1900. Gcsamint-Koth lufttrocken gleich 328,0 g. 

I. In 1,560 g sind 0,0893 g N gleich 5,7 pCt., 2. in 1,167 g sind 0,0664 g N gleich 

5.7 pCt., also pro die 3,113 g N. 

Koth vom 11.—17. October 1900. Gesammt-Koth lufttrocken gleich 369,5 g. 

1. In 0.772 g sind 0,0487 g N gleich 6,3 pCt., 2. in 1,570 g sind 0,0972 g N gleich 

6,25 pCt., also pro die 3,298 g N. 

Koth vom 18.—27. October 1900. Gesammt-Koth lufttrocken gleich 298,7 g. 

1. ln 1,241 g sind 0,0834 g N gleich 6,8 pPt., 2. in 1,356 g sind 0,0902 g N gleich 

6.7 pCt., also pro die 2,016 g N. 

Versuch Kl. vom 24. Januar bis 21. Februar 1901. 

Milch. N-Gehalt. 

Milch vom 26.—31. Januar 0,44 pCt., vom 7.—11. Februar 0,42 pCt., vom 
17.—21. Februar 0,37 pPt. 

Fleisch. N-Gehalt. 

Fleisch vom 1.—6. Februar 1901. 100 g frisches Fleieh gleich 26,2 lufttrocke¬ 

nes (auf dem Wasserbade getrocknet). 1. 0,726 g enthalten 0,0935 g X gleich 

12.9 pCt,, 2. 1,028 g enthalten 0,1350 g N gleich 13,1 pCt., also im frischen Fleisch 
sind 3.4 pPt. N. 

Fleisch vom 12.—16. Februar 1901. 300 g frisches Fleisch gleich 71,5 g luft¬ 

trockenes. 1. 1.058 g enthalten 0.1532 g N gleich 14,5 pPt. 2. 1.004 g enthalten 
0,1445 g N gleich 14,4 pPt., also im frischen Fleisch sind 3.4 pCt. N. 

N-Anal J ysc der Nutrose s. Vers, am Hund, es wurde dasselbe Nutrosegemisch 
verwandt. 

Fleischpulver N-Gehalt (durch einfache Trocknung mageren Fleisches auf 
dem Wasserbade erhalten). 1. 1,014 g enthalten 0,1338 g N gleich 13,2 pCt., 

2. 0,988 g enthalten 0,1291 g N gleich 13,1 pCt. 

Brot. N-Gehalt, 

Brot vorn 24. Januar bis 1. Februar 1901. 31,0 g frisches Brot gleich 20,0 g 
lufttrockenes (auf dem Wasserbade getrocknet). 1. 0.885 g enthalten 0,0126 g X 
gleich 1,42 pPt. 2. 0.957 g enthalten 0,0140 g X" gleich 1,46 pCt.. also im frischen 
Brot, sind 0.93 pPt. X. 

Brot vom 2.—8. Februar 1901, 40.0 g frisches Brot gleich 27.5 g lufttrockenes. 
1. 0.873 g enthalten 0.0132 g X gleich 1,51 pPt.. 2. 0,960 g enthalten 0.0146 g X T 
gleich 1.52 pPt., also im frischen Brot sind 1,04 pPt. X. 

Brot vom 9.—14. Februar 1901. 62,0 g frisches Brot gleich 47.5 g lufttrockenes, 
1. 0.911 g enthalten 0,0109 g N gleich 1,19 pCt., 2. 1,020 g enthalten 0,0123 g N 
gleich 1.20 pCt.. also im frischen Brot sind 0.92 pCt. X. 

Brot vom 15. - 21. Februar 1901, 55,0 g frisches Brot gleich 35,0 g lufttrockenes, 
1. 1.0S5 g enthalten 0.0174 g X gleich 1,60 pPt., 2. 1,056 g enthalten 0,0165 g N 
gleich 1,57 prt., also im frischen Brot sind 1,00 pCt. N. 

Koth. N-Gehalt. 

I. Periode vorn 26.—31. Januar 1901: Ges.-Koth feucht 674,7 g, Ges.-Koth 
trocken 170.0 g gleich 74.7 pPt. Wasser. 

X-Bestimmung der Trockensubstanz: 1. 0,762 g enthalten 0.0378 g X gleich 

4.9 pPt.. 2. 0.947 g enthalten 0.0454 g X gleich 4.S p(’t.. also pro die 1.39 g N. 

II. iVriode vom 1,—6. Februar 1901: Ges.-Koth feucht 9S3.0 g, Ges.-Koth trocken 
210.5 g gleich 7S,4 prt. Wasser. 

X-Bestimmung der Trockensubstanz: 1. 0.901 g enthalten 0.0669 g N gleich 
7.4 prt., 2. 1.114 g enthalten O.OS32 g X gleich 7.5 prt., also pro die 2.56 g N. 

III. Periode vom 7.—11. Februar 1901. Ges.-Koth feucht 776.5 g, Ges.-Koth 
trocken 229,5 g gleich 70,4 pCt. Wasser. 
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N-Bestimmung der Trockensubstanz. 1. 0,866 g enthalten 0,0454 g N gleich 

5.2 pCt., 2. 0,998 g enthalten 0,0521 g N gleich 5,2 pCt., also pro die 2,39 g N. 

IV. Periode vom 12.—16. Februar 1901. Ges.-Koth feucht 1003,0 g, Ges.-Koth 
trocken 217,5 g, gleich 78,3 pCt. Wasser. 

N-Bestimrnung der Trockensubstanz. 1. 0,862 g enthalten 0,0628 g N gleich 

7.3 pCt., 2. 0,915 g enthalten 0,0641 g N gleich 7,2 pCt.. also pro die 3,15 g X. 

V. Periode vom 17.—21. Februar. Ges.-Koth feucht 931,5 g, Ges.-Koth trocken 
199,0 g gleich 78,7 pCt. Wasser, 1. 0,773 g enthalten 0,0437 g N gleich 5,5 pCt., 
2. 0,947 g enthalten 0,0529 g N gleich 5,6 pCt., also pro die 2,23 g N 

Versuch Kr. vom 10. November bis 28. December 1900. 

Milchanalysen. N-Gehalt in pCt. 

Milch vom 10.—14. November 0,44 pCt., vom 15.—19. November 0,43 pCt., vom 
20.—28. November 0,43 pCt., vom 29. November bis 3. December 0,42 pCt., vom 
4.—6. December 0,44 pCt. 

Fleisch. N-Gehalt. 

Fleisch vom 10.—19. November. 78,2 g frisches Fleisch sind gleich 20,7 g luft¬ 
trockenes (auf dem Wasserbade getrocknet), 1. 0,853 g enthalten 0,1117 g N gleich 
13,09 pCt., 2. verunglückt, also sind im frischen Fleisch 3,5 pCt. N. 

Fleisch vom 30. November bis 10. December. 100,0 g frisches gleich 25.3 g 
trockenes, 1. 0,490 g enthalten 0,0644 g N gleich 13,14 pCt., 2. 0,675 g enthalten 
0,0882 g N gleich 13,07 pCt., also sind im frischen Fleisch 3,3 pCt. N. 

Fleisch vom 11.—16. December. 100,0 g frisches Fleisch gleich 26,5 g trockncs, 
1. 0,0592 g enthalten 0,0728 g N gleich 12,3 pCt., 2. 0,406 g enthalten 0,0498 g N 
gleich 12,2 pCt., also im frischen Fleisch 3,2 pCt. N. 

Fleisch vom 17.—26. December. 100.0 frisches Fleisch gleich 24,7 g trockenes. 
1. 0,849 g enthalten 0,1123 g N gleich 13.2 pCt., 2. 0,911 g enthalten 0,1201 g N 
gleich 13,2 pCt., also im frischen Fleisch 3,2 pCt. N. 

Analyse des Fleischpulvers vom 7.-22. December. 

1. 1,900 g enthalten 0,2500 g N gleich 13,1 pCt., 2. 1,383 g enthalten 0.1792 g 
X gleich 13,0 pCt., 3. 1,277 g enthalten 0,1688 g N gleich 13,2 pCt., gerechnet 
13,1 pCt. 

Brotanalysen N-Gehalt. 

Brot vom 10.—29. November. 26,4 g frisches Brot gleich 17.4 g trockenes Brot, 
1. 0,912 g enthalten 0,0151 g N gleich 1,66 pCt. N, 2. 0,993 g enthalten 0,0170 g X 

gleich 1,71 pCt. N, also sind im frischen Brot 1,1 pCt. N. 

Brot vom 30. November bis 10. December. 32,9 g frisches Brot enthalten 23,2 g 

trockenes Brot. 1. 0,728 g enthalten 0,00896 g N gleich 1,23 pCt. N, 2. 0,888 g 

enthalten 0,0115 g N gleich 1,29 pCt. N, also sind im irischen Brot 0,9 pCt. N. 

Brot vom 11.— 28. December. 40,0 gr frisches Brot gleich 26,5 g trockenes Brot. 
1. 0,781 g enthalten 0.0106 g N gleich 1,4 pCt. N, 2. 0.802 g enthalten 0,0115 g 

N gleich 1.4 pCt. N, also sind im frischen Brot 0,9 pCt. X. 

X-Gehalt der Nutrose s. Analyse in Versuch Kl. (es wurde dasselbe Gemisch 
benutzt. 

Kothanalysen. N-Gehalt. 

Koth vom 10.—19. November. Ges.-Koth trocken (auf dem Wasserbad getrocknet) 
187,0 g. 1. 1,033 g enthalten 0,0566 g N gleich 5.5 pCt., 2. 0.825 g enthalten 

0,0456 g N gleich 5,5 pCt., also Ges.-N 10,285, pro die 1,03 g N. 

Koth vom 20.—28. November. Ges.-Koth trocken 37.3 g. 1. 1.406 g enthalten 
0,0882 g N gleich 6,3 pCt., 2. 0,683 g enthalten 0,0428 g X gleich 6,3 pCt., also 

Ges.-N 2.35 g, pro die 0.26 g N. 

Koth vom 29. November bis 6. December. Ges.-Koth trocken 284,0 g. 1. 1.240 g 
enthalten 0,0602 g N gleich 4,9 pCt., 2. 1.067 g enthalten 0,0526 g N gieieh 4,9 pCt., 
also Ges.-N 13,916 g, pro die 1,74 g N. 

Koth vom 7.—11. December. Ges.-Koth trocken 108.5 g. 1. 0,932 g enthalten 
0,0678 g X gleich 7.3 pCt, 2. 0.923 g enthalten 0.0678 g X gleich 7,3 p(.‘t., also 
Ges.-N 7,921 g, pro die 1.58 g N. 

Koth vom 12. und 13. December. Ges.-Koth trocken 56.2 g. 1. 0,961 g ent¬ 
halten 0,0720 g N gleich 7,5 pCt., 2. 1,039 g enthalten 0.0776 g X gleich 7,5 pCt., 
also Ge.v-N 4,215 g, pro die 2,11 g X. 
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Koth vom 14.—20. December. Ges.-Koth trocken 474,5 g. 1. 0.090 g enthalten 
0,0482 g X gleich 7,0 pCt.. 2. 1.491 g enthalten 0,1050 g N gleich 7.0 pCt., also 
Ges.-X 32,215 g, pro die 2,56 g N. 

Koth vom 27. und 28. December. Ges.-Koth trocken 21.5 g. 1. 0,841 g ent¬ 
halten 0,042 g N gleich 5,0 pCt., 2. 1,000 g enthalten 0,0490 g N gleich 4,9 pCt., 
also Ges.-N 1,075 g, pro die 0,54 g N. 

Analytische Belege zum Versuch am Hund (vom 13.—27. December). 

Fleisch. N-Gehalt (vom 13.—17. December). 

150,0 g frisches Fleisch gleich 35,9 g trockenes (auf dem Wasserbad getrocknet). 

1. 0,494 g enthalten 0,0714 g N gleich 14.4 p('t., 2. 0,500 g enthalten Ü,ÜSÜ4 g X 
gleich 14,4 pCt., also im frischen Pferdefleisch sind 3,4 pCt. X. 

Fleisch pulver: Analyse s. Versuch Krakow (es wurde dasselbe Präparat ge¬ 
nommen). X-Gehalt 13,1 pCt. 

Kleiseh vom 25.—27. December. 100.0 g frisches Fleisch gleich 26,2 g trockenes. 

1. 0.803 g enthalten 0,1011 g N gleich 12,0 pCt., 2. 1,042 gr enthalten 0,1322 g X 
gleich 12,7 pCt., also im frischen Fleisch sind 3,3 pCt. X. 

Milch. X-Gehalt. 

Milch vom 18.—21. December 0.38 pCt. 

Milch vom 22. und 23. December 0,41 pCt. 

Nutrose. N-Gehalt. 

I. 0,712 g enthalten 0,0918 g N gleich 12,93 pCt., 2. 0,995 g enthalten 0,1296 g 
N gleich 13,00 pCt., gerechnet 12,95 pCt. 

Kothanalysen. 

I. Periode vom 13.—17. December. Ges.-Koth trocken 151,5 g. 1. 0,943 g ent¬ 
halten 0,0805 g N gleich 9,1 pCt., 2. 1,159 g enthalten 0,1044 g X gleich 9,0 pUi., 
also pro die 2,70 g X. 

II. Periode vom 18.—24. December. Ges.-Knth trocken 143,0 g. 1. 1,171 g ent¬ 
halten 0.0871 g X gleich 7,4 pCt., 2. 1,493 g enthalten 0,1098 g X gleich 7.4 pt.'t., 
also pro die 1,51 g X. 

III. Periode vom 25.—27. December. Ges.-Koth trocken 01,1 g. 1. Verunglückt, 

2. 1,138 g enthalten 0,1005 g X gleich 8,8 pUt., also pro die 1,70 g X. 
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(Jeher das Verhalten des Chlors im Magen und die 
Ursache des Salzsäureinangeis hei Magenkrebs. 

Von 

Dr. Otto Reissner, 

Bad Nauheim. 


Mährend die zuerst von v. d. Velden (1) mitgetheilte Thatsache, dass 
bei Magenkrebs meist die freie Salzsäure fehlt, schon seit längerer Zeit 
allgemein anerkannt ist, wurden über die Ursache dieses, allerdings dem 
Krebs nicht allein eigentümlichen Verhaltens, sehr verschiedene An¬ 
sichten geäussert, die sich am bequemsten in zwei natürliche Gruppen 
teilen lassen. Von der einen Gruppe wird angenommen, dass die ab¬ 
geschiedene Salzsäure durch verschiedene Körper des Krebsmagens mit 
Beschlag belegt oder zerstört, wird, dass es sich also nur um ein Fehlen 
der freien Salzsäure handelt, die andere Gruppe glaubt, dass überhaupt 
weniger Salzsäure abgesondert wird, die mit Eiweisskörpern Ver¬ 
bindungen eingeht, ohne dass alle Eiweiss-Affinitäten gesättigt werden, 
so dass die FarbstolTreactionen auf wirklich „freie“ (überschüssige) Salz¬ 
säure versagen. Von solchen Körpern, die im Stande sein sollten, die 
in nicht verminderter Menge abgesonderte Salzsäure zu binden, wurden 
angeführt: Stagnirendc Albuminate, Albuminatc des durch Geschwürs¬ 
bildung in den Magen gelangenden Krebssaftes und Mucin aus dem oft 
in grösserer Menge auftretenden Schleim. Abgesehen von einer ganzem 
Reihe von Gründen, die dagegen sprechen, muss eine einzige Erwägung 
diese Behauptung entkräften: wir müssten bei Krebs normale Gesammt- 
Salzsäuremengen haben, nur lediglich in der Form locker gebundener 
Salzsäure. Dies ist keineswegs der Fall; die nach genaueren Methoden, 
d. h. nach Trennung der organischen Säuren und der Salzsäure von 
Cahn und v. Mehring (2), Honigmann und v. Noorden (3), Martins 
und Lüttcke (4) u. A. angestellten Untersuchungen ergehen auch für 
die Gesammt-Salzsäure in der Regel gegen die Norm mehr oder weniger 
stark herabgesetzte Werthe. Bamberger (5) meinte, dass im earcinoma- 
tösen Magensaft basische Körper vorhanden wären, welche die Salzsäure 
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binden, wahrscheinlich Aminbasen. Ein Beweis dafür ist bis jetzt nicht 
erbracht, vielmehr konnten Cahn und v. Mehring (1. c.) im Inhalt des 
Krebsmagens nicht mehr Ammoniak oder substituirte Ammoniake finden 
als beim Gesunden oder an Magengeschwür u. s. w. erkrankten Menschen, 
v. d. Velden dachte u. a. auch an die Möglichkeit einer Neutralisation 
durch ein Product des Krebses, glaubte aber, dass nicht Zerfallsproducte 
als Ursache dafür anzunehmen wären, da keines seiner Carcinome im 
Zustand des Zerfalls war, sondern vielleicht ein specifischer, fortwährend, 
wenn auch nur in geringer Quantität abgesonderter Saft, den man sich 
ähnlich der von der Schnittfläche eines solchen Tumors abgestreiften und 
ausgepressten Flüssigkeit denken könnte. Mit Flüssigkeit aus einem 
zerfallenen Oesophaguskrebs gelang cs ihm, die Salzsäurereaction zum 
Verschwinden zu bringen. 

Riegel (6) fand bei Zusatz gleicher Mengen Krebsmagensaft und 
Wasser zu einem normalen Magensaft, dass die Mischung mit Krebs¬ 
magensaft keine Reaction auf freie Salzsäure mehr gab und Eiweiss nicht 
verdaute, während die Mischung mit Wasser Methylviolett deutlich blau 
färbte und Eiweiss verdaute, ln dem Krebsmagensaft fehlte also nicht 
nur die freie Salzsäure, sondern er musste auch ein Product enthalten, 
das die Verdauungskraft des normalen Magensafts vernichtete, das die 
Salzsäure zerstörte; es könnte also von einem Mangel oder Fehlen der 
Salzsäureproduction nicht die Rede sein, vielmehr erschiene die An¬ 
nahme gerechtfertigt, dass Salzsäure producirt, aber durch das Carcinom 
wieder ganz oder theilweise zerstört würde. 

Diese Ansichten, die geäussert wurden, ehe durch Honigmann und 
v. Noorden’s grundlegende Arbeit aus der Giessener Klinik der bis 
dahin unklare Begriff der „freien“ Säure genau festgestellt war, wurden 
wieder verlassen zu Gunsten der Annahme einer verminderten Salz- 
säureabscheidung. Man hat deren Ursache zunächst in allgemeinen 
Ernährungsstörungen, in Anämie und Kachexie gesucht, indessen ist mit 
Recht dagegen angeführt worden, dass oft die freie Salzsäure schon zu 
einer Zeit fehlt, wo eine äusserlich erkennbare Ernährungsstörung noch 
nicht besteht, auch finden wir häufig bei anderen, sicher hochgradigen 
Ernährungsstörungen (bei Tubereulose, Bleichsucht, Diabetes und Krebsen 
anderer Organe) normale oder gar erhöhte Säurewerthe. Die Verkleinerung 
der absondernden Schleimhautoberfläche wurde mit Recht als Ursache 
zurückgewiesen, da die Geschwulst, zumal im Beginn, nur einen geringen 
Bruchtheil der Magenoberfläche einnimmt. 

So bleibt als letzte Ursache der verminderten Salzsäureabsonderung 
der bei Krebs häufig gefundene Katarrh übrig, und zwar hat sich diese 
Ansicht dermassen Geltung verschafft, dass in den neueren Lehrbüchern 
andere Ursachen gar nicht mehr in den Bereich der Möglichkeit ge¬ 
zogen werden. 
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Und wenn diese Erklärung schon wegen der Gleichartigkeit vieler 
Krankheitserscheinungen bei chronischem Katarrh und Krebs viel Ver¬ 
lockendes hatte, so hat sie in letzter Zeit eine starke Stütze gefunden 
durch mikroskopische Befunde. Rosenheim (7) fand nach dem Tod 
in der Schleimhaut des Krebsmagens eine ausgesprochene Atrophie mit 
Drüsenschwund, die in der Umgebung der Geschwulst am stärksten aus¬ 
gebildet war und mit der Entfernung abnahm, und Hammerschlag (8) 
konnte diesen Befund schon zu Lebzeiten an kleinen, bei Operationen 
entnommenen Schleimhautstückchen erheben. 

Diese mikroskopisch nachgewiesene Atrophie ist gewiss eine That- 
sache, mit der zu rechnen ist und die das Fehlen der freien Salzsäure 
ganz gut erklären könnte; wir müssen uns aber fragen, wie kommt ein 
kleiner, umschriebener Krebs dazu, in kurzer Zeit eine so schwere Zer¬ 
störung der Schleimhaut hervorzubringen? Denn das Fehlen der freien 
Salzsäure ist häufig, wie Riegel (9) in seinem Lehrbuche betont, ein 
Frühsyraptom; in einem Falle von Riegel fehlte beständig die freie 
Salzsäure schon D/ 2 Jahre vor dem Tode. Auch müssten wir, da die 
Atrophie in der Umgebung der Geschwulst auftritt, und die Salzsäure in 
den Fundusdrüsen gebildet wird, bei Pyloruskrebs eine Erhaltung oder 
doch wenigstens ein sehr spätes Verschwinden der Salzsäure und eine 
stärkere Schädigung der Fermente erwarten. Die freie Salzsäure fehlt, 
einerlei, ob der Krebs am Fundus oder Pylorus oder sonstwo in der 
Magenwand sitzt, sie fehlt auch meist bei Krebs der Speiseröhre und nicht 
selten des Duodenums, der Gallenblase und des Pankreas. Dagegen 
konnte ich in Fällen von Pyloruskrebs, in denen so gut wie gar keine 
Salzsäure nachweisbar war, eine wenn auch verzögerte Eiweissverdauung 
nach Salzsäurezusatz im Brütofen erzielen. 

Die Mittheilungen von Rosenheim (10) und Bourget(ll), denen 
zufolge die vorher fehlende freie Salzsäure nach Entfernung des Krebses 
wieder auftrat, lassen darauf schliessen, dass die freie Salzsäure schon 
fehlen kann, ehe es zur Ausbildung einer schweren, doch wohl unheil¬ 
baren, Atrophie kommt; sie beweisen, dass die Ursache des Säure¬ 
mangels zugleich mit dem Krebs entfeint werden kann, und dass die 
Atrophie jedenfalls eine secundäre Erscheinung ist. 

Zwei sehr lehrreiche Fälle von Magenkrebs aus der Züricher Klinik, 
bei denen eine nachgewiesene Hyperacidität plötzlich in dauernde An¬ 
acidität überging, theilt Schneider (12) mit; hier kann sich unmöglich 
in so kurzer Zeit (im einen Fall vom einen auf den anderen Tag) eine 
Atrophie ausgebildet haben, die für den Salzsäuremangel verantwortlich 
zu machen wäre. 

Wenn auch hier ein gewisser Zusammenhang bestehen mag, so ist 
er doch nicht als ein ursächlicher in dem behaupteten Sinne wahrschein¬ 
lich, und wir dürfen bis jetzt nur als feststehend annehmen, dass bei 
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Magenkrebs sich eine Schleimhautatrophie in der Umgebung der Ge¬ 
schwulst findet, und dass bei Krebs des Magens und der Speiseröhre 
meist, bei solchem anderer benachbarter Organe häufig, die freie Salz¬ 
säure fehlt. Der Krebs muss, ganz allgemein ausgedrückt, eine schäd¬ 
liche Wirkung auf die Salzsäure haben, ob diese überhaupt einheitlich 
und in allen Fällen dieselbe ist, und ob sie sich auf die Abscheidung 
der Salzsäure oder auf die bereits abgeschiedene Säure geltend macht, 
wissen wir noch nicht. Denn alle Forscher, die sich bisher eingehend mit 
dieser Frage beschäftigten, haben nur die freie und locker gebundene Salz¬ 
säure berücksichtigt, ohne die gesaramten Chlorverhältnisse und die Möglich¬ 
keit einer Neutralisation ins Auge zu fassen. Denn daraus, dass weniger Säure 
gefunden wird, folgt nicht unbedingt, dass auch weniger abgeschieden wird. 

Um über diese Frage ins Klare zu kommen, habe ich an einer 
grösseren Anzahl von Patienten, darunter Magenkranken verschiedenster 
Art, den Mageninhalt unter möglichst gleichen Bedingungen auf seinen 
Gesammt-Chlorgehalt und dessen einzelne Factoren untersucht. Handelte 
es sich bei Magenkrebs um Verminderung der Salzsäureabscheidung, so 
war zu erwarten, dass nicht nur die Salzsäure, sondern auch der Gc- 
saramtchlorgehalt verringert wäre, wird aber die abgeschiedene Salzsäure 
in irgend einer Weise verändert, so müsste dies bei Abnahme der Salz- 
säurewerthe doch im Gesammtchlorgehalt zm Ausdruck kommen. 

Das im Magen unter gewöhnlichen Verhältnissen gefundene Chlor 
setzt sich zusammen 1. aus neutralen Chloriden, die aus der Nahrung 
und dem Speichel stammen, die mit dem Magensaft abgesondert werden 
und die aus Salzen der Nahrung und des Speichels, deren Säure durch 
Salzsäure ersetzt wird, gebildet werden, 2. aus der freien und der an 
Eiweiss gebundenen Salzsäure, 3. aus Verbindungen von Chlor mit 
Ammoniak und ammoniakartigen Körpern. 

Die grosse Schwankung der Salzsäurewerthe ist hinreichend be¬ 
kannt, es kam also zunächst und hauptsächlich darauf an festzustellen, 
wie sich unter gewöhnlichen Verhältnissen und gleichen Versuchsbedin¬ 
gungen der Gesammtchlorgehalt und die Chloride verhalten, ob sie über¬ 
haupt eine gewisse Gesetzmässigkeit zeigen, aus deren Aenderung sich im 
einzelnen Fall und besonders für Krebs bestimmte Schlüsse ziehen lassen. 

Um eine möglichst gleiche und einfache Chloreinfuhr zu haben, er¬ 
hielten die Kranken ein Probefrühstück, das aus einem Brödchen und, 
in der ersten Reihe meiner Untersuchungen 200 ccm Wasser, bei der 
zweiten Reihe 300 ccm Thee bestand. Die Untersuchungen wurden mit 
Material der inneren Abtheilung des Elisabethstifts zu Darmstadt begonnen 
und im Laboratorium der medicinischen Klinik zu Giessen zu Ende geführt. 
Den Vorständen beider Institute, Herrn Dr. Collatz und meinem hochver¬ 
ehrten Lehrer, Herrn Geh. Rath Prof. Dr. Riegel, bin ich zu grösstem 
Danke verpflichtet, den ich auch an dieser Stelle aussprechen möchte. 
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Das Probefrühstück wurde meistens nach einer Stunde ausgehebert, 
und am so gewonnenen Mageninhalt wurden Menge, Aussehen und Ver¬ 
dauungsgrad festgestellt, dann am Filtrat mittels Congopapier die freie 
Salzsäure, mittels Phenolphthalein (später zugleich mittels Lakmuspapier) 
die Gesammtacidität durch Titration mit Vio Normallauge bestimmt und 
unter Umständen auf organische Säuren und sonstige aussergewöhnliche 
Beimengungen untersucht. 

Die genauere Bestimmung der einzelnen Chlorwerthe wurde durch 
Titrircn mit y i0 Normalsilberlösung nach Volhard ausgeführt, mittelst 
der Methode, die Martius und Lüttcke (1. c.) für die Untersuchung 
des Mageninhalts ausgearbeitet haben, und die darin besteht, dass an 
zwei gleichen Mengen Mageninhalt einmal ohne Weiteres der Gesammt- 
Cldorgehalt (a), und dann nach Eindampfen und Verkohlen, also nach 
Verjagen der Salzsäure, am Wasserauszug der Kohle die Chloride (b) 
bestimmt, und durch Abzug des zweiten Werthes vom ersten die Salz¬ 
säure berechnet wird (a—b=HCl). In dieser Form habe ich die Methode 
anfangs angewandt, wurde jedoch dadurch, dass ich häufig im Vergleich 
zu der einfachen Aciditätsbestimmung viel zu hohe Salzsäurewerthe er¬ 
hielt, die nach den Veröffentlichungen von Rosenheim (13), Honig¬ 
mann (14), Strauss (15) durch den Nachweis von Ammoniak ihre Er¬ 
klärung finden, dazu veranlasst, noch eine weitere ergänzende Bestimmung 
zu machen. Eine dritte gleiche Menge Mageninhalt wurde für Lakmus 
genau neutralisirt, mit anderen Worten die freie und an Eiweiss ge¬ 
bundene Salzsäure in feste Chloride übergeführt, und am Wasserauszug 
nach Eindampfen und Verkohlen das Chlor bestimmt (ich bezeichne 
diesen Werth mit «). Sind in der Hitze flüchtige Chlorverbindungen 
vorhanden, so bleiben sie, ebenso wie bei b, und im Gegensatz zu a von 
Martius und Lüttcke, ausser Betracht und es ergiebt a —b den 
richtigen Werth für Salzsäure, a—« die flüchtigen Chlorverbindungen. 

Ferner musste im Verlauf der Untersuchungen noch eine weitere 
Fehlerquelle ausgeschaltet werden, indem in den Fällen, in denen eine 
Motilitätsstörung sicher bestand oder vermuthet werden konnte, entweder 
unmittelbar vor Einnahme des Probefrühstücks oder, häufiger, Abends 
vorher der Magen gründlich rein gewaschen wurde, und der Patient in 
der Nacht höchstens Wasser zu sich nahm. 

Meine Untersuchungsergebnisse habe ich in 3 Tabellen zusammen¬ 
gestellt, von denen die beiden ersten die Fälle meiner beiden Ver¬ 
suchsreihen enthalten, die nicht Krebse sind, während in Tabelle 111 die 
Krebse zusammengefasst sind (No. 1—5 gehören der ersten Reihe an, 
die übrigen der zweiten). Die relative Chloreinfuhr, berechnet an ge¬ 
kauten und eingespeichelten Probefrühstücken, betrug, bei der ersten Reihe 
40—42, bei der zweiten 24—26, ausgedrückt durch die für 100 ccm 
Untersuchungsmatcrial nüthige Anzahl von Cubikccntimetern 1 / 10 Normal- 
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Silberlösung, wie überhaupt alle Chlor- und Säurewerthc der Tabellen in 
dieser Weise zu verstehen sind. 

Tabelle I enthält: 

1. Eine laufende Nummer. 

2. Die Diagnose, die meistens nach längerer klinischer Beobachtung, 
ganz unabhängig von mir und meinen Untersuchungen gestellt wurde, 
sodass jede Voreingenommenheit in der Beurthcilung des Falles wegfällt. 

3. Die Verdauungszeit. 

4. Den Verdauungsgrad (g — gut;, m = massig, s = schlecht). 

5. Die ausgeheberte xMenge. 

(>. Augenfällige Beimengung von Schleim (durch -p bezeichnet). 

7. Den Gesammtchlorgehalt = a I 

8. Die festen Chloride —bl 

9. Den berechneten Werth für Salzsäure (a—b). 

10. Die Gesammtacidität TA für Phenolphthalein. 

11. Die freie Salzsäure für Congopapier. 

12. Den Ausfall der Uffelmann’schen Reaction. 


nach Martins und Lüttcke. 


In Tabelle II und III kommen noch dazu: 

13. Der Chlorwerth des Kohlenauszugs nach Neutralisation -- «. 

14. Die flüchtigen Chlorverbindungen (a — a). 

15. Der richtige Werth für Salzsäure (c* — b). 

16. und 17. Die Gesammtacidität (TA) für Lakmus (L) und Phenol¬ 
phthalein (P). 

Tabelle I. 


s 

Diagnose 

Ver¬ 

dauungs- 

Zeit ' Grad 

i 

Menge 

Schleim 

a 

b 

a-b 

TA 

P 

Congo 

nr. 

1 

Hvperaciilitiit. 

60 

g 



115 

15 

100 

102 

+ 

_ 

2 

Chronisehe (iastritis . . . 

go 

g 

— 

— 

82 

40 

42 

41 

12 

— 

3 

Hvpcrariditiit. tiastmpU.se . 

60 

g 

100 

— 

110 

24 

86 

76 

22 

— 

4 

11 \ pe nie i d i t ii t. Cb ro nisehe 

Dyspepsie. 

go 

g 



108 

40 

68 

G9 

28 

_ 

5 

Ektasie, (iasgiihrung . . . 

4ä 

g 

200 

— 

105 

24 

81 

81 

36 

— 

C» 

Ektasie. Früher lleus-Er- 
s« , li!‘iriumreii. 

60 

ir 

ver¬ 

mehrt 

_ 

96 

41 

55 

52 

7 

_ 

7 a 

Alknlmlisimis. Abgelaufen« • 
(iastritis.. . . 

75 

g 

10 

? 

115 

37 

78 

77 

4- 

_ 

7 b 

— 

GO 

g 

50 

4- 

124 

28 

96 

86 

48 

— 

7c 

— 

45 

g 

S 

,45 

+ 

116 

38 

78 

80 

56 

— 

Sa 

Aehvlie. 

GO 

60 


52 

38 

14 

10 

— 

— 

Sb 

' 

60 

S 

70 

— 

60 

40 

20 

16 

— 

— 

9 

Leichte chronische (iastritis. 
Hysterie. 

GO 

g 

75 

+ 

86 

40 

46 

46 

6 

_ 

10 

Chmnisehe (iastritis . . . 

GO 

! m 

so 

+ 

72 

.42 

40 

35 

- 

— 

11a 

(’hrniiiselie (iastritis. Atmiic 

GO 

i g 

200 


82 1 

.42 

50 

46 

12 

. 1 . 

11 b 

— 

GO 

! 

,400 

+ 

4G 

18 

28 

28 

5 
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'Tabelle II. 


£ 

Diagnose 

Ver¬ 

dauungs- 

Zeit, j Grad 

i 

bi 

o 

* 1 


a 

a 

a -u 

b 

a-b 

a-b 

TA 

! 

L P 

1 

bD 

C3 

1 

Xeu rasth en i e. A1 k oho l ismus 

60 

g 

J 


‘10 



18 

72 

__ 

70 

74 

52 


2 

Nervöse Dyspepsie .... 

60 

m 

80 

— 

80 

— 

— 

40 

40 

— 

34 

43 

24 


3 

Achvlie. Chlorose. 

60 

s 

80 

+ 

56 

— 

— 

40 

16 


0 

7 

— 


4 

Chlorose. 

60 

g 

110 

— 

98 

— 

— 

36 

02 


55 

64! 46 


5 

Gesund. 

60 

g 

60 

— 

94 

— 


24 

70 


67 

73! 55 

— 

6 

Uv ster io. 

60 

g 

40 

— 

80 

— 

— 

28 

52 


44 

48 

37 

— 

7 

Iamgentuberculose .... 

60 

m 

140 

’j 

68 

52 

16 

32 

36 

20 

20 

30 

8 

— 

8 

Achvlie. Perniciüsc Anämie 

60 


10 

V 

44 

— 

— 

16 

28! 

— 

ilk! 

3 

— 

— 

9 

Lungentubereulose .... 

60 

g 

95 

— 

127 


— 

38 

89 

— 

76 

87 

65 

— 

10 

Anämie, früher Magenblutung 
(Ulcus ventriculi?). . . . 

60 

m 

50 

4- 

98 

88 

10 

38 

60 

50 

48 

53 

39 

_ 

11 

Neurasthenie. 

60 

m 

150 

— 

84! 72 

12 

37 

47 

35 

32 

41 

24 

— 

12 

Lungentuberc-ulose .... 

60 

g 

100 

— 

78 

60 

18 

36 

42 

24 

22 

36 

8 

— 

13 

Achvlie. 

60 

s 

60 

— 

36 

— 

| — 

26 

10 

— 

0 

3 

— 

— 

14 

Lungern ubereu lose .... 

60 

in 

80 

— 

80 

66 

! 14 

34 

46 

32 

30 

38 

22 

— 

15 

Chron. Gastritis. Careinose 
(1. Peritoneums. Bei Oper. 
Magen frei befunden . . . 

60 

m 

30 

i 

+ 

76 

56 

20 

36 

40 

20 

22 

28 

y 


IG 

Abgelaufene acute Gastro¬ 
enteritis . 

60 

m 

80 

V 

80 

64 

16 

i 

28 

52 

36 

34 

42 

IS 

_ 

17a 

Hyperacidität, Neurasthenie 

60 

g 

150 


113 10G 

; 7 

32 

81! 74 

81 

74 

67 

— 

17b 

— 

60 

g 

80 


HGIOG 

10 

34 

S2 

7-2 

70 

77; 59 

— 

18 

Chronische Nephritis . . . 

60 

s 

250 

’ + 

134|128 

6 

24 

110,104 

1041115 

61 

— 

19 

Achvlie. 

60 

s 

1135 


56i 46 

10 

40 

16 

6 

5! 7 

— 

- 

20 

Chron. Gastritis. Atonic. . 

\ F 2 


200 

+ 

26 

— 

— 

22 

4 

— 

alkal. 

— 

— 

21 

Hy pe ra eidität. 11 y p e rs ec r e t. 
Lktasie. 

\B 

-S 

\i 

| 40 

i — 

136 



36 

100 


99 

HX) 

88 

r _ 

22 

ITvsterie. 

) 

Ö 


40 

+ 

72 

60 

12 

1 

32 

40 

28 

27 

29 

18 



Die Salzsäure 

zeigt in den Tabellen die bekannten Verschiedenheiten, die zur Auf¬ 
stellung der Begriffe Hyper-, Sub- und Anacidität geführt haben, so 
dass darüber kein Wort zu verlieren ist. Die Zahlen zeigen aber auch, 
dass bei dem Verfahren von Martius und Liittcke die berechneten 
Salzsäurewcrthe, verglichen mit der einfachen Aciditätsbestimmung, zu 
hoch Ausfallen (Tab. I, No. 3, 7b; Tab. II, No. 3, 7, 8[!], 10—17) 
und dass selbst da, wo sie mit den durch Phenolphthalein ermittelten 
Werthen übereinstimmen, zu berücksichtigen ist, dass Phenolphthalein, 
das erst nach Neutralisation von sauren Salzen und Kohlensäure eine 
Reaetion giebt, für Salz- und organische Säuren zu hohe Werthe giebt. 
Dies hat mich gerade veranlasst, meine ergänzende Bestimmung hinzu¬ 
zufügen, wodurch ich zu wahrscheinlicheren, weil mit der einfachen 
Aoiditütsbestimmung (mittels Lakmus) besser übereinstimmenden, Zahlen 
gelangte. 
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O. REISSNEU 


Flüchtige Chlor-Vor bin dünge 11 . 

Mit diesem ganz allgemein gehaltenen Ausdruck mochte ich die¬ 
jenigen Chlorverbindungen bezeichnen, die nicht Salzsäure sind und sich 
beim Erhitzen, also auch nach Neutralisation, verflüchtigen. Sic zeigen 
sich in einer Differenz zwischen a und a oder einem Miss verhält niss 
zwischen a—b und dem einfachen Säurewerth, und kommen in jedem 
(ausgeheberten) Probefrühstück vor. Dies ist nicht weiter wunderbar, 
nachdem Sticker (16) im Speichel (und folgerichtig auch im Magen¬ 
inhalt) Ammoniak als ständigen Bestandteil nachgewiesen hat, und 
zwar als Chlorammonium und in freier oder locker gebundener Form. 
Die höheren Werthe finden sich meist bei chronischer Gastritis und 
Achylie, bei herabgesetzter Verdauung und vermehrter Schleimbildung- 
Vielleicht Hesse sich ein ursächlicher Zusammenhang zwischen Fehlen 
der freien Salzsäure und Vermehrung dieser flüchtigen Verbindungen bei 
chronischer Gastritis auffinden. Wenn wir das Chlor dieser vermehrten 
flüchtigen Verbindungen (und z. Th. auch das der normalen) als vorher 
abgeschiedene Salzsäure auffassen dürfen, so fehlt eine Salzsäure¬ 
absonderung in keinem Fall vollständig. Es passt dies ganz gut zu 
der von Cahn (17) gefundenen Thalsache, dass bei hochgradiger acuter 
Phosphorvergiftung beim Hund noch Salzsäure vorhanden war, dass es 
also sehr schwer zu sein scheint, die Secretion gänzlich zum Ver¬ 
suchen zu bringen, wenn auch der Hund eine viel stärkere Salzsäure¬ 
absonderung hat als der Mensch. 

Die festen Chloride 

zeigen im Allgemeinen keine allzu grossen Schwankungen, zwischen 16 
und 41, Werthe unter 24 sind selten, so dass man sagen kann 24—40; 
trotz relativ verschiedener, absolut aber annähernd gleicher Chloreinfuhr 
ist der Durchschnitt beider Reihen ziemlich genau derselbe, 32,5 und 31,8. 
Jedoch soll damit nicht gesagt sein, dass die Chloride sieh überhaupt 
in dieser Breite bewegen, denn Martius und Lüttcke haben nach 
anderen (chlorreicheren) Mahlzeiten z. Th. wesentlich höhere Werthe ge¬ 
funden. Ein deutlicher Zusammenhang zwischen den Chloridwerthen und 
Menge und Verdauungsgrad des Ausgeheberten, oder der Acidität oder 
eventuellen Schleimbeimengungen ist nicht zu ersehen. 

Der Gesammt-Ch 1 or-Geha 11 

zeigt, wie zu erwarten war, grössere \ erschiedenheiten, da er sich aus 
diesen drei Factoren zusammensetzt. Da die festen Chloride nur geringe 
Schwankungen aufwiesen, und die flüchtigen Chlorverbindungen, auch wo 
sie vermehrt erscheinen, keine grosse absolute Höhe erreichen, geht der 
Gesammt-Chlor-Gehalt im Grossen und Ganzen Hand in Hand mit den 
Säurewerihcn, wenn er auch in einzelnen Fällen durch hohe Werthe für 
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feste und llüchtige Chloride eine verhältnissmässig etwas grössere Höhe 
erreichen kann. Die Zahlen schwanken bei meinen Untersuchungen 
zwischen 36 und 134; als Mittelwerth bei solchen Personen, die sonst 
keine gröberen Abweichungen vom normalen Chemismus zeigen, also mit 
einer Acidität von 50—60, wären etwa 80—100 anzunehmen. Sehr 
niedrige Zahlen (36, 44, 56) finden sich bei Achylien, Wcrthe unter dem 
Mittel oder an seiner unteren Grenze bei chronischer Gastritis mit Sub¬ 
acidität, sehr hohe Werthe bei Hyperacidität 

In der nun folgenden Tabelle III der Krebsfälle ist bei der Diagnose 
bemerkt, ob sie durch Section oder Operation einwandsfrei festgestellt 
wurde, ob sie nach dem klinischen Verlaufe sicher war, so weit dies 
überhaupt möglich ist, oder ob sie nur wahrscheinlich war. Ausserdem 
findet sich bei den späteren Fällen noch ein Vermerkzeichen (-{-), wenn 
der Kohleauszug (b) alkalische Reaction zeigte, worauf ich später noch 
zurückkommen werde; morgens oder abends vorhergegangene Reinigung 
des Magens ist in Spalte 3 mit a oder m bezeichnet. 

Tabelle III. 


Diagnose 

Reinigung 

V< 

ds 

un 

’o 

N 

er- 

Ul- 

gs- 

u, 

Menge 

Schleim 

a 

a 

a -a 

b 

a-b 

a-b 

T 

L 

A 

P 

Congo 

Uff. 

Alkal. Reaction 

Krebs mit guter Motilität. 

















Klinisch sicher. Tod kurz 

















darauf ohne Section . . . 

— 

60 

S 

gering 

4- 

108 

— 

— 

60 

48 

— 

—: 

48 

— 




— 

45 

s 

80 

4- 

142 

— 

— 

90 

52 

— 

— 

54 

— 

4“ 


Pvloruskrcbs. Ektasie. Kli- 

















nisch sicher. Tod kurz 

















darauf ohne Section . . . 

— 

GO 

m 

750 


110 

— 

— 

47 

63 

— 

— 

66 

— 

4- 


Krebs mit guter Motilität. 

















Klinisch sicher. Ausgang 

















unbekannt . 

— 

GO 

s 

70 


77 

— 

— 

72 

5 

— 

—1 

5 

— 

4* 

4- 


— 

70 

s 

GO 

4- 

72 

I 

— 

68 

5 

— 

— 

4 

— 

4- 

4- 


— 

75 

s 

GO 

4- 

72 


— 

68 

4 

— 

— 

4 

— 

4- 



— 

75 

s 

50 

-4 

68 

— 

— 

68 

0 

— 

— 

:> 


V 



— 

GO 

m 

100 


l 76 

66 

10 

64 

12 

2 

— 

8 





— 

75 

s 

40 

+ 

; 84 

64 

20 

641 

20 

0 

— 

14 


4- 



— 

(»0 

in 

100 


72 

67 

5 

64 

8 

3 

—- 

4 

— 




— 

GO 

s 

140 

4- 

72 

GO 

; 12 

60 

12 

0 

5 

6 

1 

4* 


Pvloruskrcbs. klinisch sicher. 

















Tod bald darauf ohne Sect. 

— 1 

GO 

s 

100 


75 



50 

25 


18 

30 


v 


Pylortiskrebs, Ektasie. Oper. 

















u. Tod an Verblutung (ohne 

















Section) 4 Wochen nach Ab¬ 








—! 









schluss der Untersuchungen 

—' 

GO 

g 

500 , 


118 

— 


41 

77 

— 

—| 

91 

52 

? Arther 



— 

GO 

g ' 

600 ; 


127: 

— 


67 

60 

— 

— 

62 

18 





GO 

g 

700 | 


115 

— 

— 

57 

58 

— 


61 

15 





GO 

g 

600 


113 

- 

— 

54 

59 



68 

25 

4" 


Krebs der kl. Curvatur. Klin. 















Aether 


sicher. Ausgang unbekannt 

— * 

60 

s 

150 

4- 

fiO 5ß 

4 

52 

8 

4 1 

28 

37 


4- 

4- 


a | 

GO 

s 1 

40 

4- 

64 

—1 

— .5G| 

8 

1 

24 

30, 

-1 

+ 

+ 
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£ 

Ci 

Diagnose 

bß 

a 

bß 

'a 

o 

CÖ 

Ver¬ 
dau¬ 
en gs- 

1 T? 

•T2 rt 

c I 

N : C 

bß 

Schleim | 

a 

d 

a -a 

b 

a-b 

a-b 

TA 

1 

LP 

bß 

0 

Uil. 

Alkal. Bcaetion | 

7 

Ulccrirter Pvluruskrebs. Ek- 


















tasie. Seetion. 

— 

60 

s 

150 

+ 

67 

56 

11 

50 

17 

6 

34 

45 

— 

. 4- 

+ 



a 

<i0 

s 

70 

4- 

60 

— 

— 

54 

6 

— 

8 

15 


+ 

+ 



a 

■Hehlern 

10 


67 

— 

— 

56 

11 

— 

23 

30 



+ 




flüssig 














8 

[ loerirter circularer Krebs d. 


















f\v lo ru st h ei 1 s. Sand u hr- 


















inagen. Section. 

a 

60 

s 

380 

+ 

44 

40 

4 

36 

8 

4 

4 

8 

— 

+ 

+ 



m 

60 

s 

375 


58 

40 

18 

38 

20 

2 

6 

12 


+ 

-I- 

9 

ITcerirtcr Pvloruskrebs (auf 


















Ulcus basis). Ektas. Sect. 

a 

60 

s 

700 

4- 

64 

58 

6 

56 

8 

2 

18 21 

— 

4- 

+ 



a 

60 

s 

550 

+ 

79 

77 

2 

70 

9 

7 

18 24 

— 

H 

4- 

10 

Pvloruskrebs (ulecr. da Blu- 


















tung). Ektasie. Klin. sicher. 


















Ausgang unbekannt . . . 

a 

60 

s 

500 


72 

64 

8 

64 

8 

0 

88 92 

— 

+ 

T 

11 

Ulcer. Pvloruskrebs. Ektasie. 


















Section. 

a 

60 

g 

500 


89 

80 

9 

32 

57 

48 47 50 

:n 

— 

— 

12 

Krebs der kleinen Uurvatur. 


















Klinisch sicher. Ausgang 


















unbekannt . 

— 

60 

in 

110 

4- 

62 

56 

6 

48 

14 

8 

9 11 

— : 

V 

— 

13 

Wahrseh. Krebs auf Uleus- 


















boden. Ausgang unbekannt 

— 

60 

g 

80 

+ 

98 

— 

— 

20 

78 

— 

56 

66 

44 

— 

— 

14 

Wahrsch. Krebs. Tumor und 


















Stenose des Pylorus. Aus¬ 





1 













gang unbekannt. 

— 

GO 

g 

210 

T 

78 

— 

— 

26: 52 

— 

47 52 

42 


— 

15 

Wahrseh. Krebs der grossen 






1 








i 

I 

| — 



Uurvatur. Ausgang unbek. 

— 

45 

m 

20 


88 

1 — 

— 

52 

36 

— 

24 30 18 

— 

— 




45 

g 

30 


82 

— 

— 

54 

28 

— 

21 28 

11 

— 

— 

16 

Pylorustumor und Stenose. 


















Krebs. Klin.sicher. Anfangs 


J 

i 

1 















Gasgiihrung. Ausg. unbek. 

— 

60 

: m 

100 


80 

— 

— 

26 

54 

— 

36 51 

ii 

— 

— 



a 

1 60 

i 

: £ 

200 


106 84 

22 

40; 66 

44 

42 57 

22 

y 

— 



a 

j 60 

g 

250 


86 

— 

— < 

24 

62 

- 

33 41 

5 

v 

— 



a 

1 60 

in 

450 


96 

62 

1 34 

64 

32 

0| 1 

4 

_ 


4- 

17 

I icb e rk n *bs. (ra 11 e n rü c k 11 u ss. 


! 






l 



(-2) 




j + 



Ausgang unbekannt . . . 

— 

' 60 

s 

50 

4- 

84 60' 24 

56 

28 

4 

6 10 

— 

V 

•f 

IS 

Krebs der kl. Uurvatur. Klin. 


| 













1 

| 



sicher. Ausgang unbekannt 

— 

60 

in j 

50 

4- 

96 


— 

52 

44 

— 

24 34 14 

1 f 

— 


Krebs. 

Ganz anders sind die Verhältnisse beim Magenkrebs; wir haben 
nicht eine den verminderten Salzsäurewerthen entsprechende Abnahme 
des Gesammt-Chlorgehalts, sondern dieser ist in den meisten Fällen ver- 
hältnissmässig hoch; trotz fehlender freier Salzsäure und äusserst geringer 
Gesammtacidität erreicht er häufig und selbst noch kurz vor dem Tode den 
normalen Mittelwerth oder ist nur wenig darunter. Wir finden Zahlen zwischen 
(>0—80, bei freier Salzsäure natürlich noch höhere Werihe. Diese rela¬ 
tive Höhe des Gesammtchlorgehalts wird erreicht durch eine deutliche 
Vermehrung der festen Chloride, die in den allermeisten Fällen zu 
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Tage tritt, während die flüchtigen Chlorverbindungen zwar auch vermehrt 
sein können; sie sind dies jedoch thatsächlich nicht immer und dann 
mit gleichzeitiger Vermehrung der festen Chloride zusammen. Die Werthe 
sind fast durchweg über 40 und steigen bis zu 90, die meisten bewegen 
sich zwischen 50 und 70. 

Diese Chloridvermehrung fand sich bei Krebsen ohne freie Salzsäure 
stets, mit Ausnahme eines einzigen Falles, in dem auch der Gcsammt- 
ehlorgehalt nur eine geringe Höhe erreichte (Tab. III. No. 8. a = 44. 58). 
Bei einem durch Section sichergestellten Krebs (Tab. III. No. 11) und 
zwei wahrscheinlichen Krebsen (Tab. III. No. 13 u. 14), die alle hohe 
Werthe für freie Salzsäure hatten, war sie nicht vorhanden. Bei einem 
vier Wochen nach meinen Untersuchungen wegen starker Blutungen ope- 
rirten und dabei sicher als Krebs erwiesenen Fall (Tab. III. No. 5) fand 
sich Chloridvermehrung neben freier Salzsäure, ebenso bei einem weiteren 
Fall (No. 15), der wegen Magenbeschwerden die Klinik aufsuchte und einen 
Tumor der Magengegend hatte, und bei Fall No. 18, wo Blutabgang mit dem 
Stuhl und der klinische Befund für einen Krebs sprachen. Indessen konnte 
bei diesen Fällen die Diagnose nicht sicher gestellt werden. Besondere 
Erwähnung verdient noch Fall No. 16, den ich während mehrerer Monate 
öfters untersuchen konnte. Er hatte anfangs Gasgährung und stets 
niedrige Werthe. Die Acidität (und die freie Salzsäure) nahm jedoch 
nicht allmälig ab, sondern ziemlich plötzlich, und zugleich mit dem Auf¬ 
hören der freien Salzsäure zeigte sich die Chlorid Vermehrung, während 
eine starke Vermehrung der flüchtigen Chlorverbindungen stets vorhanden 
war. Eine Geschwulst wurde schon viele Wochen vor Verschwinden der 
freien Salzsäure deutlich fühlbar. 

Allerdings habe ich auch dreimal (bei einem jungen tuberculösen 
Mädchen und bei zwei älteren Männern, bei denen eine Entscheidung, ob 
es sich um chronische Gastritis oder Krebs handelte, nicht möglich war) 
hohe Chlorrdzahlen gefunden. Ich habe indessen diese Fälle ausge- 
schieden, da das Untersuchungsmaterial schon äusserlieh ein von dem 
gewöhnlichen ausgeheberten Probefrühstück stark abweichendes Aussehen 
hatte; es bestand nur aus unverdauten festen Speiseresten, die mit 
dickem, zähen Schleim vermischt und von ihm eingehüllt waren, und 
aus denen sieh nur nach stundenlangem Filtriren wenige Cubikcentimeter 
Saft gewinnen Hessen. Die Annahme liegt nahe, dass hier gerade die 
Schleimumhüllung eine gleichmässige Lösung der Nahrungschloride ver¬ 
hinderte, diese vielmehr in den Speiseresten zurückbehalten wurden. Es 
würde sich vielleicht empfehlen, um derartige Zufälle zu vermeiden, die 
Chloride schon in glciehmässiger Vertheilung (etwa in einer Fleisch¬ 
est ract-Kochsalzlösung) einzuführen. Um meine zahlreichen gewonnenen 
Vergleichswerthe durch eine spätere Abänderung der Versuchshedingungen 
nicht zu verlieren, musste ich davon Abstand nehmen. Einen weiteren 
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Fall mit vermehrten Chloriden aus dem Anfang meiner Untersuchungen 
möchte ich ebenfalls ausnehmen, da bei einer chronischen Gastritis mit 
sehr starker Atonie sich im Ausgeheberten stets reichliche Mengen von 
Resten früherer (chlorreicherer) Mahlzeiten nachweisen Hessen. Diese 
Fehlerquelle wurde später durch Ausspülungen vermieden. 

Wenn wir uns nun die Frage vorlegen, woher diese Chloridver¬ 
mehrung kommen könnte, so ist zunächst die Ansicht, dass es sich auch 
hier um eine ungleiche Vertheilung oder um Zurückhaltung 
früher eingeführter Chloride handele, mit aller Entschiedenheit zurück¬ 
zuweisen; sie findet sich auch bei vermehrter Inhaltsraenge und 
ebenso nach gründlicher vorheriger Reinigung des Magens, sie 
findet sich sogar bei nüchternem Magen, kann also unmöglich allein aus 
der Nahrung stammen. Bei Fall No. 7 haben wir fast gleiche Verhält¬ 
nisse mit und ohne vorangehende Rein Waschung und am nüchternen In¬ 
halt nach abendlicher Reinigung, nur mit dem Unterschied, dass die aus¬ 
geheberte Menge ungleich ist. Noch beweisender sind die Fälle mit ver¬ 
mehrter Inhaltsmenge, die entweder von zurückgebliebenem Spülwasser 
oder von einer Wasserabscheidung in den Magen hinein (v. Mehring [18]) 
herrühren mag; hier sehen wir, dass die Chloridvermehrung nicht nur 
relativ sondern absolut ist, es finden sich in vorher gereinigtem Magen 
bedeutend mehr feste Chloride, als mit dem Probefrühstück eingeführt 
werden. Beispielseise enthält der Mageninhalt bei Fall No. 9 allein an 
festen Chloriden mehr als das Fünffache der Chloreinfuhr; ähnliche Ver¬ 
hältnisse lassen sich aus den anderen Fällen ersehen. 

Der Krebsmagen muss also neutrale feste Chloride in 
grösserer Menge produciren. 

Dies könnte auf zwei Arten geschehen: entweder werden die Chloride 
aus Salzsäure gebildet, oder sie werden schon fertig abgeschieden. Der 
reine Magensaft des Hundes enthält feste Chloride, davon konnte ich 
mich an zwei in der Giessener Klinik befindlichen Thieren mit Pawlow- 
seher Magenfistcl überzeugen; der Mageninhalt des nüchternen Monschen, 
der doch bei fehlenden Motilitätsstörungen als der reinste Magensaft zu 
betrachten ist, der uns gewöhnlich zu Gebote steht, enthält ebenfalls 
feste Chloride, die sich bei meinen wenigen Versuchen innerhalb der 
normalen Werthe bewegen, die ich nach Probefrühstück gefunden habe. 
Man könnte also an eine vermehrte Abscheidung dieser Chloride denken, 
dass etwa die Magenschleimhaut, die die Fähigkeit, Salzsäure abzu¬ 
sondern, eingebüsst hat, an Stelle der Salzsäure deren Salze in ver¬ 
mehrter Menge durchtreten lässt, um den erstrebten Ausgleich des 
osmotischen Drucks anzubahnen. Ich kann dies nicht direct bestreiten, 
möchte aber dem entgegen darauf hinweisen, dass ich bei noch vor¬ 
handener freier Salzsäure oder bei verhäitnissmässig hohen Werthen für 
gebundene Salzsäure, nicht aber bei Achylie Chloridvermehrung fand, und 
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dem möglicherweise erhobenen Einwand, dass die bei Krebs häufig vor- 
kommendc motorische Schwäche diesen Ausgleich begünstige, entgegen¬ 
halten, dass auch bei Krebsen mit guter Motilität die Chloride ver¬ 
mehrt sind. 

Hier findet sich ein erheblicher Unterschied zwischen 
Krebs und Achylie, der es nicht erlaubt, wegen der sonst ähnlichen 
Erscheinungen, die Aenderungen des Chemismus bei Krebs ein¬ 
fach auf die nachgewiesene Atrophie der Schleimhaut zurück¬ 
zuführen. 

Aus diesen Gründen neige ich mehr zu der Ansicht, dass die Chloride 
vermehrt sind, weil ein Theil der abgeschiedenen Salzsäure neutralisirt 
wird, umsomehr, als ich glaube nachweisen zu können, dass im Krebs¬ 
magen ein Alkali auftritt, das erst während der Verdauung hinzukommt. 

Honigmann und v. Noorden (1. c.) haben nachgewiesen, dass 
im Krebsmagen Salze organischer Säuren Vorkommen, die bei Zusatz 
von Salzsäure die organischen Säuren abgeben. Nun wissen wir aber 
aus zahlreichen Arbeiten der letzten Jahre, dass die organischen Säuren 
durch Mikroorganismen aus Kohlehydraten im Magen gebildet werden, 
und zwar als Säuren, also erst secundär mit etwa vorhandenen Alkalien 
Salze bilden können. Wir wissen weiter, dass in den allermeisten Fällen 
von Magenkrebs, wenn es auch nicht zum Auftreten freier Säure kommt, 
doch Salzsäure producirt wird, die vorhandene Alkalien, so die des 
Speichels und der Nahrung, sicher mit Beschlag belegen würde, ehe sie 
zur Verdauung, d. h. zur lockeren Bindung an Eiweiss, verbraucht 
werden könnte. Haben wir also in einem Magen neben locker ge¬ 
bundener Salzsäure Salze organischer Säuren, so kann ich mir dies nur 
aus dem verschiedenen zeitlichen Auftreten der einzelnen in Betracht 
kommenden Factoren erklären, mit anderen Worten das zur Bildung der 
organischen Salze nothwendige Alkali kann erst hinzugekommen 
sein, nachdem die Salzsäure schon gebunden war. 

Diese organischen Salze lassen sich auf verschiedene Art nach¬ 
weisen : 

1. Honigmann und v. Noorden (1. c.) fanden eine Vermehrung 
der organischen Säuren im Aetherauszug nach Zusatz von Salzsäure zum 
Magensaft. 

2. Honigmann (14) fand eine Vermehrung der festen Chloride 
nach Zusatz von Salzsäure zum sauren Mageninhalt. 

3. Habe ich gefunden, dass bei vielen Magenkrebsen der Kohleaus¬ 
zug des eingedampften, vorher sauren Mageninhalts für Phenolphthalein 
alkalisch reagirt, indem die Salze der organischen Säuren beim Glühen 
in kohlensaure Alkalien verwandelt werden. 

Diese letzteren beiden Methoden beweisen aber aueli, dass es sieh 
nicht lediglich um Ammoniakverbindungen handelt, da diese bei Salz- 
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säurezusatz in Chlor-Ammonium, beim einfachen Verkohlen in kohlen¬ 
saures Ammonium verwandelt und beim Glühen verflüchtigt würden. 

Dass natürlich in jedem Magen, der Milchsäure und Ammoniak hervor¬ 
bringt, auch Verbindungen dieser beiden Körper Vorkommen können, wenn 
keine freie Salzsäure vorhanden ist, liegt auf der Hand, sie werden sich 
aber nur nach Säurezusatz im Aetherauszug zeigen, und keinen Beweis 
dafür erbringen, dass beim Magenkrebs ein Alkali geliefert wird, das 
nicht flüchtige, sondern feste Salze bilden kann. 

Diese alkalische Reaction fand ich bei vielen Krebsen ohne freie 
Salzsäure, nicht bei anderen, ohne freie Salzsäure und mit Milchsäure¬ 
bildung einhergehenden Fällen, meist zusammen mit deutlicher Uffel- 
mann’scher Reaction; sie fand sich auch bei dem erwähnten Krebs ohne 
Chlorid Vermehrung, und mit dieser zusammen im nüchternen, Abends 
vorher reingewaschenen Magen einer Krebskranken. Wir haben also bei 
Magenkrebs ein Alkali, das nicht aus der Nahrung stammt, 
sondern während oder nach der Verdauung hinzugekommen sein muss, 
und nicht Ammoniak ist. Natürlich findet sich diese alkalische 
Reaction nicht bei freier Salzsäure, auch nicht bei hohen Werthen für 
gebundene Säure; sie fand sich dagegen bei den seltenen Fällen, wo der 
Mageninhalt schon an und für sich alkalisch reagirte (Tab. II, No. 8 und 
No. 20) und die nicht Krebse zu sein brauchen. 

Diese Salze organischer Säuren (und hier sind auch die organischen 
Ammoniaksalze betheiligt) erklären unschwierig das Verschwinden der 
freien Salzsäure und der Verdauungsfähigkeit aus einem normalen Magen¬ 
saft durch Zusatz von Krebsmagensaft in dem oben erwähnten Versuch 
Riegel’s, der durch Annahme von lediglich einer verminderten Salz- 
säureabscheidung keine Erklärung fände; sind sie schon vor der Ver¬ 
dauung im Magen, so machen sie eine Neutralisation von Salzsäure 
ebenso wahrscheinlich, wie diese bei Zufuhr von Alkali weiter keiner 
Begründung bedarf, da ja die Sajzsäureabscheidung bei Krebs nicht voll¬ 
ständig fehlt; für die uns hier interessirende Frage ist es einerlei, ob die 
Neutralisation direct durch das Alkali an sich oder indirect durch das 
Alkali von Salzen organischer Säuren erfolgt. 

Stärkere Blutungen, die ganz dieselben Erscheinungen, Chloridver¬ 
mehrung und alkalische Reaction des Kohleauszugs durch Bildung orga¬ 
nischer Salze machen können, waren in meinen Fällen nach makro- und 
mikroskopischer, theilweise auch chemischer Untersuchung ausgeschlossen. 

Einmal fand sich Chloridvermehrung und alkalische Reaction in 
einem Fall von Leberkrebs mit Gallenrücklluss bei dem jedoch ein 
primärer Magenkrebs nicht ausgeschlossen werden kann [Tab. III, No. 17] 1 ). 


1) l>er Fall hat sich unterdessen bei der Autopsie als sccundärer Leberkrebs 
herausgestellt, ausgehend von einem kleinen, vollständig mit Schleimhaut bedeckten 
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Die Möglichkeit, dieses Alkali zu liefern, käme zunächst dem Schleim 
zu, jedoch würden, abgesehen davon, dass sich Chloridvermehrung (und 
alkalische Reaction des Kohleauszugs) bei Krebs mit und ohne grössere 
Sehleimraengen, bei anderen Fällen mit vermehrter Schleimbildung und 
Milchsäure aber nicht fanden, sehr viel Schleim dazu gehören, um die 
festen Chloride nennenswerth zu erhöhen. Wir wissen zwar sehr wenig 
über das chemische Verhalten des pathologischen Schleims und können 
ihn quantitativ nicht bestimmen. Cahn und v. Mehring (1. c.) bc- 
nülhigten zur Neutralisation von l%o Salzsäure die 3—4 fache Menge 
Mundspeichel, eines Gemischs aus Speichel und Schleim; es wäre also, 
um die festen Chloride eines Magensaftes, z. B. von 40 auf 50 zu er¬ 
höhen, die gleiche Menge Speichel nothwendig, bei einer Erhöhung auf 
70, wie dies doch bei Magenkrebs vorkommt, entsprechend mehr. Wenn 
auch Schleim und Speichel nicht ohne Weiteres einander gleichzusetzen 
sind, so glaube ich doch annehmen zu dürfen, dass, besonders bei ver¬ 
mehrtem Inhalt, derartige Mengen von Schleim, die bei äusserer Be¬ 
trachtung und beim Filtriren auflallen müssten, im Magen weder bei 
Krebs noch sonst auftreten. 

Es liegt am nächsten, die Ursache dieser Erscheinungen, die ich nur 
bei Krebs gefunden habe, im Krebs selbst zu suchen und nicht in Ver¬ 
änderungen der übrigen Schleimhaut, die weder dem Krebs allein eigen- 
thiimlich sind noch zur Erklärung ausreichen. 

Ich habe schon erwähnt, dass nicht nur bei Magenkrebs, sondern 
auch bei Krebs des Oesophagus, des Duodenums, des Pankreas und der 
Gallenblase unter Umständen die freie Salzsäure fehlt. Ich möchte hier 
zwei Beispiele aus der Literatur anführen, die dies bestätigen und mir 
gleichzeitig den Weg zu zeigen scheinen, wo der schädliche Stoff des 
Krebses zu suchen ist. Riegel (19) theilt einen Fall von Gallenblascn- 
krebs mit, der in’s Duodenum durchgebrochen war und dieses com- 
primirt und stenosirt hatte, und v. d. Velden (1. c.) erwähnt einen Fall 
von Krebs mit fistulösen Verbindungen zwischen der völlig krebsig ent¬ 
arteten Gallenblase und dem Magen. Die freie Salzsäure fehlte, ebenso 
wie dies bei Speiseröhrenkrebs ein alltägliches Vorkoramniss ist. Ge¬ 
meinsam ist hier die Möglichkeit, die gesuchte Schädlichkeit des Krebses, 
die ein Alkali ist und wegen ihrer Fähigkeit auf grösserer Entfernung 
zu wirken, eine Flüssigkeit, also ein alkalischer Saft, sein muss, in 
den Magen zu bringen. In einem Fall geschah dies direct durch die 
Fisteln, im anderen indirect durch Durchbruch in das weiter unten 
verlegte Duodenum; bei einem stenosirenden Krebs des Duodenums selbst, 
bei Krebs der Speiseröhre oder einem solchen des Pankreas, der in den 


Magenkrebs. Ich glaube, dass hier das Alkali in der Galle zu suchen ist, da die 
ümeli n'sche Keaction sehr deutlich ausliel. 
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Magen oder das Duodenum durchbricht, sind diese Verhältnisse eben¬ 
falls gegeben. 

Die Geschwülste waren aber ausserdem uleerirt, und ich stehe nicht 
an, den gesuchten alkalischen Saft in dem durch Geschwüre 
austretenden Geschwulstsaft zu sehen, einmal, weil dies das 
Nächstliegende ist, und dann, weil es mit den Thatsachen sehr gut über¬ 
einstimmt. 

v. d. Velden (1. c.) hat, wie oben erwähnt, zuerst an eine Ein¬ 
wirkung eines Productes der Geschwulst gedacht, aber den Gedanken, 
dass es Zerfallsproducte wären, zurückgewiesen (vielleicht w f urden gerade 
dadurch andere Forscher davon abgehalten, diese Frage weiter zu ver¬ 
folgen), weil in seinen Fällen die Krebse nicht im Zustand des Zerfalls 
waren. Das letztere schliesst das erste nicht aus, ein Krebs braucht 
nicht im Zustand des Zerfalls, d. h. einer in die Augen fallenden 
Erweichung und Einschmelzung su sein, um den Begriff der Ulce- 
ration, d. h. eines Verlusts des oberflächlichen Epithels, mit der 
Möglichkeit des Austritts von Gewebssaft zu rechtfertigen. Und dieser 
Zustand findet sich an der Leiche so gut wie immer, er lässt sich 
auch bei den Fällen v. d. Velden’s an der Hand des Leichenbefundes 
nachweisen. Ob und wann dieser Vorgang bei Lebzeiten beginnt, 
wissen w T ir freilich nicht, denn das einzig sichere Zeichen, die Blutung 
kommt vielleicht in der Hälfte der Fälle vor und bezeichnet auch nicht 
den Beginn der Geschwürsbildung. Diese kann,- abgesehen von unbe¬ 
rechenbaren äusseren Umständen, abhängen vom anatomischen Sitz und 
histologischen Bau der Geschwulst, nicht aber von ihrem Alter oder 
ihrer Grösse. Dass sie aber nicht erst in der letzten Zeit vor dem Tode 
eintritt, wird bewiesen durch frühe Blutungen und das Vorkommen von 
Geschwüren zu Zeiten, wo eine Operation noch unternommen wird. 

Boas (20) hat in der allerneusten Zeit mitgetheilt, dass er in fast 
allen Fällen von Magenkrebs mittelst der Weber’schen Verbesserung der 
Guajak-Terpenthinprobe Blut im Mageninhalt nachgewiesen habe, auch 
wo dies äusserlieh nicht erkennbar war. Ich habe in einzelnen Fällen 
schon vor der Veröffentlichung von Boas dieselbe Probe angestcllt, aber 
mit negativem Ausfall. Ich halte es für unmöglich, dass eine so aus¬ 
gesprochene Chloridvermehrung durch eine „oeculte“ Blutung veranlasst 
wird; abgesehen davon, dass nicht allein Blut diese Reaction giebt, 
sondern dass Guajaktinctur durch einen Eiweisskörper der Leukocyten, 
wie Brandenburg (21) gezeigt hat, gebläut wird, beweist der positive 
Ausfall der Guajakreaetion höchstens die Uleeration, trotz negativen Aus¬ 
falls kann aber ein Geschwür schon lange bestehen. 

Aus einem ulcerirten Krebs muss fortwährend, wenn auch in ge¬ 
ringer Menge der alkalische Geschwulstsaft (.Lymphe) ausfliessen und 
seine schädliche Wirkung auf die Salzsäure ausüben. 
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Dies ist jedoch nicht so zu verstehen, als ob bei normalem Ge- 
sammtchlorgehalt und normaler Salzsäureabscheidung nur durch Neu¬ 
tralisation die Salzsäure vermindert und die Chloride dementsprechend 
erhöht würden, vielmehr trägt zu letzterem auch der hohe Chloridgehalt 
des Geschwulstsaftes bei und wir müssen trotz normalem (und natürlich 
noch mehr bei vermindertem) Gesammtchlorgehalt ausserdem eine Ver¬ 
minderung der Salzsäureabscheidung annehmen. Ich finde dafür folgende 
drei Gründe: 

1. Eine (reflectorische) Lähmung derSccrction durch Alkalien 
fand Pawlow (22). Brachte er einem nach seiner Methode operirten 
Hund schwache Sodalösung in den Hauptmagen, so wurde die Saftab¬ 
scheidung im secundären Fistelmagen deutlich herabgesetzt. Ebenso ist 
es wahrscheinlich, dass der aus dem Krebsgeschwür fortwährend aus- 
lliessende Geschwulstsaft nicht nur während der Verdauung, sondern 
schon vorher die Secretion lähmt. 

2. Eine allgemeine Chlorverarmung des Körpers muss all¬ 
mählich zu Stande kommen, weil der Magen bei Krebs nicht nur 
schlechter Chloride resorbirt, sondern im Gcgentheil noch grosse Mengen 
von Chloriden producirt. Diese Chloride werden in den wenigsten Fällen 
ausgenutzt, sie werden bei der häufigen Pylorusstenose durch Erbrechen 
oder nothwendige Ausspülungen entfernt, bei guter Motilität können sie 
zusammen mit den Zersetzungsproducten vielleicht für die bei Magen¬ 
krebs auftretenden Durchfälle verantwortlich gemacht werden. Diese 
Chlorverarmung, die sich ja bekanntlich in einer Verminderung der Harn- 
cldoride zeigt, muss ebenso wie beim Chlorhunger des Versuchsthiers zu 
einer verminderten Salzsäureabscheidung des Magens führen. 

3. Die Atrophie der Schleimhaut, die, wie ich oben gesagt 
habe, zur Erklärung des Salzsäuremangcls allein nicht ausreicht, ist 
doch daran raitbetheiligt, weil auch sie eine Verminderung der Saftab¬ 
scheidung zur Folge haben muss. Ich glaube, dass man in der Atrophie 
einen höheren Grad der Schädigung durch den Geschwulstsaft sehen 
muss. Es kann für die Magenschleimhaut, die die Aufgabe hat, eine 
starke Mineralsäure zu produciren, und die unter gewöhnlichen Verhält¬ 
nissen unter neutraler oder saurer Rcaction steht, nicht, einerlei sein, 
wenn sie fortwährend, besonders in der Umgebung der Geschwulst, von 
einer alkalischen Flüssigkeit benetzt wird. 

Die Ulceration braucht nicht immer Verlust der freien Salzsäure 
und Vermehrung der Chloride zu verursachen, das Gcgentheil kommt 
sicher vor. Bei Fall No. 8 haben wir Fehlen der freien Salzsäure, 
keine Chloridvermehrung, aber alkalische Reaction des Kohleauszugs; bei 
Fall No. 11 sogar freie Salzsäure, während kurz vorhergegangene stärkere 
Blutungen die Ulceration sicherstellen. Es mag sein, dass die Chlorver¬ 
armung im ersten Fall schon sehr weit vorgeschritten war (a = 44 
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und 58), und dass in beiden Fällen die vermehrte Inhaltsmenge (der 
Magen fasste im zweiten Fall bei der Section 5 Liter) eine relative 
Chloridvermehrung verdeckte. Vielleicht spielt auch das Verhalten der 
Chloride vor Entstehung des Krebses eine Rolle. Dann aber ist es 
denkbar, dass der Zufluss von Krebssaft nicht abhängt von der Grösse 
und Tiefe der Ulceration, sondern von besonderen anatomischen Verhält¬ 
nissen, von der Anordnung der eröffneten Lymphspalten. Ob auch ohne 
Ulceration, d. h. bei mikroskopisch nachgewiesener völliger Un- 
versehrth eit des Sehleimhautüberzugs bei Magenkrebs die freie 
Salzsäure fehlen kann, und ob dann weiter Chloridvermehrung und alka¬ 
lische Reaction auftreten, mag dahingestellt bleiben. Man muss immer 
daran denken, dass auch einmal zu einer schon bestehenden Atrophie 
ein Krebs hinzutreten kann. Einen derartigen Fall, zwar nicht des 
Magens, sondern des Darms, beschreibt Ewald (23). Nach constantem 
Fehlen der freien Salzsäure fand sich bei der Leiche eine hochgradige 
Atrophie der Magenschleimhaut und eine ganz kleine (kirschkerngrosse) 
Verhärtung in einem vollständig vernarbten Geschwür des Duodenums, 
die sich bei mikroskopischer Untersuchung als Krebs erwies. Ich glaube 
nicht zu viel zu behaupten, wenn ich sage, dass es sich hier um ein 
zufälliges Zusammentreffen handelt: der Tod war nicht wegen der mini¬ 
malen Geschwulst, sondern wegen der hochgradigen Atrophie erfolgt. 

Einstweilen glaube ich annehmen zu dürfen, dass ein Krebs erst 
dann den Chemismus verändert, wenn er ulcerirt ist, und dass 
die freie Salzsäure fehlt, weil sie zum Theil beschlagnahmt 
und weil sie in verminderter Menge abgesondert wird; die 
einheitliche Grundursache dafür ist die Ulceration. Diese An¬ 
nahme ist nicht nur mit den Thatsachen ganz gut in Einklang zu 
bringen, sondern auch im Stande, eine Reihe scheinbarer Widersprüche 
zu erklären; diese sind: 

1. Das häufig schon frühe Fehlen der freien Salzsäure bei Magen¬ 
krebs, ganz unabhängig von dessen jeweiligem Sitz, und bei Krebs 
der Nachbarorgane. 

2. Die verhältnissmässig schnelle Entwicklung einer schweren 
Atrophie der Schleimhaut. 

3. Die relative Schonung der Fermente, weil die schädliche Wirkung 
des Krebses auf die Salzsäure nicht auf einer vollständigen Aufhebung 
der Secretion, sondern z. T. auf einer Neutralisation von der Säure, z. T. 
auf einer Verminderung der Saftabscheidung beruht und auch bei völligem 
Fehlen der Salzsäure eine Saftabscheidung stattfmdet. 

4. Die manchmal lange Erhaltung der freien Salzsäure bei Krebs 
auf dem Boden eines Magengeschwürs, weil nicht nur wegen der bei 
Geschwür meist bestehenden JJyperacidität die freie Salzsäure weniger 
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leicht verschwindet, sondern weil der Krebs sich in derbem, gefässarmem 
Narbengewebe, nicht nach der Magenhöhle zu, sondern in die Tiefe der 
Magenwand entwickelt (Hauser [24]) und so weniger zur Ulceration neigt. 

5. Das rasche, oft plötzliche Verschwinden der freien Salzsäure. 

6. Die Wiederkehr der freien Salzsäure nach Entfernung der Ge¬ 
schwulst, wenn unter besonders günstigen Umständen, d. h. vor Ent¬ 
wickelung einer ausgedehnten Atrophie die Operation vorgenommen wird. 

Sollte es sich bestätigen, dass die Chloridvermehrung öfters vor 
dem Fehlen der freien Salzsäure gefunden werden kann, so hätten wir 
damit die Möglichkeit, einen Krebs früher chemisch zu erkennen, als 
dies bisher möglich war, bei Fehlen der freien Salzsäure aber ihn von 
anderen Krankheiten mit demselben Symptom zu unterscheiden. Die 
Unterschiede zwischen Krebs einerseits und chronischer Gastritis und 
Achylie andererseits sind in meinen Fällen deutlich genug, um nach 
Ausarbeitung einer geeigneten Methode davon diagnostische Vortheile zu 
erwarten. Ich denke hierbei an den Gesammt-Chlorgehalt, die Chlorid¬ 
vennehrung und besonders die alkalische Reaction des Kohleauszugs, die 
ich nur bei Krebs gefunden habe, wenn ich auch zugeben muss, dass 
mir zu wenig Fälle ohne freie Salzsäure und mit Milchsäure zu Gebote 
standen, um daraus weitergehende Schlüsse zu ziehen. 

Eine Frage, die sich unwillkürlich aufdrängt, ist die, ob sich nicht 
auch bei Magengeschwür chemische Folgen der Ulceration zeigen. 
Meine Fälle geben darüber keinen Aufschluss, weil sich kein Geschwür 
im anatomischen Sinne darunter findet; wir können ja klinisch häufig 
nicht unterscheiden, ob es sich wirklich um ein offenes Geschwür oder 
um seine Folgen (Narbenbildung) handelt. In dem einzigen Fall, wo 
man ein offenes Geschwür annehmen muss, nach einer frischen Blutung, 
darf man natürlich nicht aushebern. Zwei meiner Fälle (Tab. I, No. G 
und Tab. H, No. 10) hatten früher Uleuserseheinungen, der eine davon 
hat die höchste vorkommende Chloridzahl der Nichtcarcinomatösen, der 
andere hat einen Werth an der oberen Grenze des Normalen. Die Ver¬ 
hältnisse liegen beim Magengeschwür wesentlich anders als beim Krebs¬ 
geschwür: unter und neben dem Ulcus findet sich normales, einer Reac¬ 
tion fähiges Gewebe, das auf die Läsion mit der Neubildung von Binde¬ 
gewebe antwortet und eine Neigung zu Ueberhäutung und Narbenbildung, 
also zum Verschluss des Geschwürs, hat. Ferner findet sich bei Ulcus 
meist übermässige Säurebildung; mit dieser muss eine stärkere Zer¬ 
legung der Blutchloride und damit vielleicht eine vermehrte Resorption 
der Chloride im Magen einhergehen, während bei Krebs die Resorption 
meist sehr darnieder liegt; in der That finden sich bei vielen, aber durch¬ 
aus nicht bei allen meinen Hyperaciden niedrige Chloridwerthe. 

Bei Geschwüren anderer Herkunft wurde Fehlen der freien Salz- 
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säure beobachtet, so von E. Frankel (25) bei syphilitischen Geschwüren 
und von Kooyker (26) bei traumatischen, verursacht durch einen 
Magenstein, der als Geschwulst gefühlt und wegen Fehlen der freien 
Salzsäure und Blutungen als Krebs angesehen worden war. Fände sich 
bei Geschwüren auf dieser Grundlage ebenfalls eine Vermehrung der 
Chloride, so hätten wir darin lediglich ein Symptom der Ulceration, ohne 
dass aber ihre diagnostische Bedeutung für Krebs durch derartige Fälle, 
die doch nur Raritäten sind, wesentlich eingeschränkt würde. 

Für die internen therapeutischen Maassnahmen wird sich aus diesen 
Erklärungen des Chemismus keine Aenderung ableiten lassen, wohl aber 
für den Chirurgen; dieser müsste darnach trachten, wenn er den Krebs 
nicht vollständig entfernen kann, wenigstens seinen schädlichen Einfluss 
auf Magen und Darm aufzuheben. Es handelt sich bei Magenkrebs 
nicht lediglich um einen Ausfall der Magen Verdauung, der bei vor¬ 
handener oder hergestellter Motilität ausgeglichen werden kann, sondern 
um eine Veränderung des Mageninhalts durch Beimengung schädlicher 
Stoffe, deren Einfluss auf den Darm nicht belanglos ist. v. Eiseisberg (27) 
hat zu diesem Zweck den Magen proximal vom Tumor durchtrennt, die 
Schnittflächen für sich vernäht und dann die Gastro-Enterostomie an¬ 
geschlossen. 
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Einfluss des Salzgehaltes der Trinkquellen auf die 
Blutbeschaftenheit, 

Von 

Dr. Hermann Dünschmann, 

Wiesbaden. 

(Von der Hufeland’sclien Gesellschaft gekrönte Preisschrift. Alvarenga-Preisaufgabe.) 

Einleitung. 

W enn wir nach den Gründen fragen, warum wir bei bestimmten krank¬ 
haften Zuständen bestimmte Heilmittel anwenden, so müssen wir uns 
bei vielen cingcstehcn, dass wir noch weit davon entfernt sind, ihre 
Wirkungsweise aus ihren physikalischen, chemischen und toxikologischen 
Eigenschaften erklären zu können; dass wir sie vielmehr anw'enden, weil 
sie sich nach teils vieljähriger, teils hundert- und tausendjähriger Er¬ 
fahrung als wirksam erwiesen haben bei der Beseitigung von gewissen 
Krankheitssymptomen. Wesentliche Fortschritte sind in dieser Hinsicht 
iin verflosseneu Jahrhundert gemacht worden von Seiten der Physiologen 
und Pharmakologen vor Allem durch Einführung derjenigen Methode, 
die man geradezu als das A und S2 der modernen Medicin bezeichnen 
könnte, durch die experimentelle Methode, die Methode Claude 
Bernard’s. Mehr vielleicht als irgend ein anderer Fortschritt, den uns 
das Jahrhundert der exakten Naturwissenschaften brachte, hat die con- 
se(|uente Anwendung dieser Methode uns geholfen, die Indicationsstcllung 
für die einzelnen Heilmittel schärfer zu präcisieren. 

Es giebt nun aber eine Gruppe von Heilmitteln, bei deren Studium 
diese Methode noch weniger planmässig durchgeführt erscheint als sonst, 
bei deren Anwendung wir uns daher bisher im Grossen und Ganzen 
von der Empirie haben leiten lassen: wir meinen die Mineralwässer. 
Zwar besitzen wir sorgfältige Beobachtungen darüber, welche Veränderungen 
in qualitativer und quantitativer Hinsicht der Urin von Patienten erfährt, 
welche, mit bestimmten Krankheiten behaltet, sich einer Trinkkur unter¬ 
ziehen. Und es liegen auch analoge Tierversuche vor. Ueber die Ver¬ 
änderungen der Blutbesehatfenheit aber, welche durch Anwendung von 
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Mineralwässern hervorgerufen werden, haben wir bis jetzt nur recht vage 
Vorstellungen. Exakte Ermittlungen darüber, welche für die Indications- 
stellung brauchbare Schlüsse zulassen, liegen kaum vor. So ist es 
möglich, dass gerade bei denjenigen Mineralwässern, die sich einer recht 
ausgedehnten Anwendung erfreuen, bei den Kochsalzwässcrn, immer 
noch, und zwar auch von beachtenswerther Seite, ein Zusammenhang 
zwischen Heilerfolg und Trinkkur in Abrede gestellt werden kann. Es 
ist zwar nicht zu leugnen, dass die mikroskopische, mikrochemische und 
spektroskopische Blutuntersuchung am Krankenbette auch hier vorge¬ 
arbeitet hat. Diese Methoden aber, so interessant und werthvoll auch 
mmerhin ihre Ergebnisse sein mögen, werden immer als ein Nothbehelf 
angesehen werden im Vergleiche mit einer exakten Blutanalyse, 
welche unter Zulnilfenahme des Tierversuches, die Methoden der 
chemischen und physikalisch-chemischen Untersuchung consequent 
durchführt. 

Daraus ergiebt sich für uns von selbst folgender Plan der Unter¬ 
suchung. Wir müssen bei einem oder mehreren Versuchstieren, unter 
Anwendung der eben erwähnten Methoden, eine genaue Blutanalyse vor¬ 
nehmen, soweit wir dies thun können, ohne das Wohlbefinden der Tiere 
zu beeinträchtigen. Wenn sich die Tiere (falls überhaupt durch die 
Blutentziehung eine nach weissbare Störung ihres Wohlbefindens stattge¬ 
funden hat) wieder völlig erholt haben, so werden wir sic eine geraume 
Zeit lang mit einem bestimmten Mineralwasser behandeln, — und zwar 
in ähnlicher Weise, wie dies beim Menschen zu geschehen pflegt, — 
um dann eine neue Blutanalyse vorzunehmen in genau derselben Weise 
wie das erste Mal. 

Bei der Wahl der Tierspecies, die wir zu unsern Versuchen zu 
verwenden hatten, hätte sich in mancher Hinsicht der Fleischfresser 
mehr empfohlen, da ein solcher aller Wahrscheinlichkeit nach empfind¬ 
licher reagieren wird auf die Application von Mineralwässern, als der 
an reichliche Aufnahme von pflanzensauren kaustischen und Erdalkalien 
gewöhnte Herbivore. Um aber die praktischen Schwierigkeiten unserer 
Tierexperimente nicht allzusehr zu vermehren (ja, das Gelingen der 
Versuche ganz in Frage zu stellen) entschieden wir uns für das franzö¬ 
sische Kaninchen. Diese Wahl ist insofern von Bedeutung, als dadurch 
die Quantität der für eine einmalige Blutentziehung zur Verfügung stehen¬ 
den Blutmenge bestimmt ist: ca. 30 -40 ccm. Einen solchen Blutver¬ 
lust vertragen diese Tiere anstandslos, ohne dass man irgend welche 
schädlichen Nebenwirkungen bemerken kann. Um in dieser Hinsicht 
sicher zu gehen, haben wir das Gewicht der Tiere fortlaufend kon¬ 
trolliert und die Behandlung mittelst Mineralwasser zu einer Zeit begonnen, 
als die Tiere das anfängliche Gewicht überschritten hatten oder 
wenigstens dasselbe Gewicht aufwiesen. 
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Was die Wahl des der Untersuchung zu Grunde zu legenden 
Mineralwassers betrifft, so wird man nach den obigen einleitenden Bemer¬ 
kungen begreiflich finden, dass wir gerade eins von den bekannteren soge¬ 
nannten indifferenten Mineralwässern auswählten, ein Kochsalzwasser, 
also ein solches, welches in qualitativer Hinsicht möglichst einfache Ver¬ 
hältnisse darbietet. Und wir würden es in methodischer Hinsicht für 
unrichtig gehalten haben, wenn wir bei der experimentellen Behandlung 
eines solchen allgemeinen Themas beispielsweise den Anfang gemacht 
hätten mit einem Schwefel- oder sulfathaltigen Wasser, oder auch mit 
einem solchen, das heiss genossen wird, bei dessen Wirkungsweise also 
die Wärme eine Rolle spielt. Aus all diesen Gründen entschieden wir 
uns für den Homburger Elisabethbrunnen. 


Umfang der Blntanalyse. 

Es erhebt sich nun die wichtige Frage: Auf welche Punkte soll 
sich die von uns auszuführende Blutanalyse erstrecken? Wir werden 
dabei gut thun, da die jedesmal zur Verfügung stehende Quantität nicht 
eben gross ist, unsere Untersuchung auf diejenigen Punkte zu be¬ 
schränken, bei denen wir voraussetzen dürfen, dass durch die Verab¬ 
folgung des Mineralwassers quantitativ genau nachweisbare Ver¬ 
änderungen hervorgerufen werden. Hierzu würden wohl folgende Punkte 
gehören: 

1. Das specifisehe Gewicht. 

2. Der osmotische Druck. 

3. Die Reaktion. 

4. Der Wassergehalt. 

5. Die Gesammt menge an Trockensubstanz. 

6. Der Eiweiss- bezw. Stickstoffgehalt. 

7. Der Chlorgehalt. 

8. Der Gehalt an Phosphorsäure. 

9. Der Schwefelgehalt. 

10. Die Gesammtmenge an anorganischen Bestandtheilcn (der Asche¬ 
gehalt). 

Es stellte sich nun aber im Verlaufe einer grossen Anzahl von 
orientierenden Voruntersuchungen heraus, dass die uns zur Verfügung 
stehende Blutmenge beispielsweise nicht gestattet, die Chlormenge der 
betr. Probe mit einer solchen Genauigkeit zu bestimmen, dass man ver¬ 
gleichbare Zahlen gewonnen hätte, und zwar weder titrimetriseh noch 
gewichtsanalytisch. Dasselbe gilt begreiflicher Weise erst recht von 
einer Schwefel- und Phosphorbestimmung. Wer die Frage untersuchen 
will, ob durch die Behandlung mit .Mineralwasser Veränderungon in dem 
Chlor-, Phosphor- oder Schwefelgehalte des Blutes eintrefen, wird ent- 
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weder eine bedeutend grössere Tierspecies auswählen müssen, oder er 
wird sich auf die Untersuchung je eines Punktes beschränken müssen. 
Dasselbe gilt natürlich erst recht von einer diesbezüglichen Untersuchung 
auf Kali, Natron, Kalk, Eisen etc. 

Leider gilt dasselbe, wie wir zu unserm Bedauern feststellen 
mussten, auch hfür die Bestimmung der Reaktion. Ueber die Reaktion des 
Blutes sind in den letzten 30 Jahren, seit den grundlegenden Arbeiten 
von Zuntz, eine grosse Anzahl von alkalimetrischen Untersuchungen 
angestellt worden. Es gilt hier aber, wie auch sonst häufig in den 
Naturwissenschaften, der Satz, dass die Zahl der bekannt gewordenen 
Untersuchungsmethoden im umgekehrten Verhältnisse steht zu der Zu¬ 
verlässigkeit jeder einzelnen. Jeder neue Untersuchcr hat die bis dahin 
bekannten Methoden in irgend einer Weise verändern zu müssen ge¬ 
glaubt, keine einzige aber hat sich allgemeine Anerkennung zu erringen 
gewusst, und wir sind nicht viel über Zuntz hinausgekommen. Wir 
können auf die Kritik der bisherigen Methoden hier nicht eingchcn, 
sondern verweisen diesbezüglich auf die Lehrbücher der Physiologie und 
physiologischen Chemie. Auch die Methode der neuesten Arbeit über 
Bestimmung der Alkalcscenz des Blutes 1 ) hat das für uns Missliche — 
wie alle übrigen überhaupt für uns in Betracht kommenden Methoden — 
dass sie ca. 25—30 ccm Blut zu einer einzigen Bestimmung verlangt, 
wenn man verlässliche Resultate haben will. Wir standen also auch 
hier wieder vor der Frage, entweder auf die Untersuchung der übrigen 
uns interessierenden Punkte zu verzichten, und uns ausschliesslich auf 
die Bestimmung der Alkalescenz zu beschränken — oder aber auf 
diesen Punkt (wie auf die Bestimmung des CI-, P- und S-Gehaltes) zu 
verzichten. Wir wählten selbstredend das letztere. 

Nachdem wir auf diese Weise unter Beachtung des Satzes: „qui 
trop embrasse, mal ötreint“ uns darüber verständigt haben, was wir 
unter den hier Vorgefundenen Bedingungen bei unserer Untersuchung für 
undurchführbar halten mussten, gehen wir zur Beschreibung der bei den 
übrig bleibenden Punkten angewandten Methoden. 


Angewandte Methoden. 

a. Spezifisches Gewicht. 

Für die Bestimmung des spezifischen Gewichtes ist eine für klinische 
Zwecke ausgearbeitete Methode bekannt, welche darin besteht, dass man 
einen Tropfen Blut in ein derartiges Gemisch von Chloroform und Benzol 
fallen lässt, dass der Tropfen darin in jeglicher Lage verharrt, und dann 

1) Karl Spiro und Wilhelm Pein sei, Hoher Basen- und »Säurecapacität des 
Blutes und der Kiweisshörper. Zeitschrift für physiolo^. Chemie. Bd. 2f>. 1898/99. 
S, 233 tf. cf. auch Fresenius’ Zeitschr. f. analyt. Chemie. Bd. 38. S. 217. 
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das spezifische Gewicht der Mischung bestimmt. Diese Methode mussten 
wir für unseren Untersuchungsplan für ungeeignet halten — abgesehen 
von anderen Bedenken —, denn wir hätten unser unter grossen Schwie¬ 
rigkeiten gewonnenes und daher kostbares Untersuchungsmaterial der Ge¬ 
fahr ausgesetzt, während der Ausführung dieser Methode für alles übrige 
unbrauchbar zu werden. Wir brauchten vielmehr eine Methode, die uns 
gestattet, nach Beendigung der immerhin etwas difficilen Operation der 
Blutentnahme aus einem so kleinen Gefässe, wie es die Arteria femoralis 
eines Kaninchen ist, hinterher in aller Ruhe das spezifische Gewicht des 
entnommenen Blutes mit derselben Präeision zu bestimmen, wie dies 
sonst in der Chemie üblich ist. Dazu gehört die Anwendung des 
Pyknometers oder eines ähnlichen Instruments. 

Man hat nur die Bestimmung des spezifischen Gewichtes des 
Blutes bisher mit dem Capillar-Pyknometer nicht ausführen können, 
weil sich dabei die Gerinnung als Hinderniss in den Weg stellte. 
Dieses Hinderniss kann aber umgangen werden, wenn man das Blut 
ungerinnbar macht, bezw. wenn man das Blut in einer Flüssigkeit auf¬ 
fängt, worin es dauernd flüssig bleibt. Wir haben uns dabei desjenigen 
Weges bedient, den Loewy 1 ) zur Bestimmung der Alkalescenz benutzt 
hat. Es fing das Blut zu dem Zwecke in einer 0,2%igen Lösung von 
oxalsaurem Natron auf im Verhältniss von 1 : 10. Wir haben uns davon 
überzeugt, dass diese Flüssigkeit in der That nicht gerinnt, vorausge¬ 
setzt, dass die Gefässwände, womit die Lösung in Berührung kommt, 
nicht nur sterilisiert, sondern auch möglichst staubfrei sind. Die Lösung 
von oxalsaurem Natron muss natürlich auch ihrerseits sterilisiert sein, und 
die Mischung beider Flüssigkeiten muss dauernd keimfrei gehalten werden. 
Wenn man alsdann das spezifische Gewicht der entstandenen Lösung 
von Blut in 0,2%‘S er Na. 2 C 2 0 4 -Lösung bestimmt, sowie dasjenige der an- 
wandten Oxalatlösung, so kann aus beiden Bestimmungen das spezifische 
Gewicht des Blutes berechnet werden nach folgender Formel. Wir ver¬ 
stehen unter spezifischem Gewicht (= s) das Verhältniss von absolutem 
Gewichte (== p) eines Körpers zu seinem Volumen (= v) bezw. dem 
absoluten Gewichte eines gleich grossen Volumens destillierten Wassers 
bei 15° C. Es findet also die Gleichung statt: 

s = - - (1.). Daraus folgt: v = — (2.). 
v s 

Wenn wir nun den Vorgang, welcher bei der Mischung von Blut 
und Natriumoxalatlösung stattlindet, wobei also zu v x ccm Na 2 C 2 0 4 - 
Lösung v 2 ccm Blut zugefügt werden, so dass wir v 3 ccm Blutoxalat¬ 
lösung erhalten, in einer Gleichung ausdrücken, so erhalten wir: 

_ V 1 + V 2 = V 3 ( 3 -)- 

1) A. Loewy, Lntersuohungen zur Alkalescenz des Blutes. Plliigers Archiv, 
Bd. 58. S. 462 IT. 
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Diese Gleichung ist nur für den Fall richtig, dass bei der Mischung 
keine Contraction stattfindet (wie z. B. bei Mischung von Alkohol und 
Wasser). In unserem Falle, in welchem zwei Lösungen gemischt werden, 
die beide Wasser als Menstruum haben, findet keine nennenswerthe, die 
Richtigkeit unserer Rechnung beeinträchtigende Contraction statt. Be¬ 
zeichnen wir nun ferner mit p x das Gewicht der angewandten Oxalat¬ 
lösung, mit s x deren spezifisches Gewicht; mit p 2 das Gewicht der zu¬ 
gefügten Blutmenge und mit x deren spezifisches Gewicht; mit p 3 das 
Gewicht der entstandenen Mischung von v x -f- v 2 , sowie mit s 3 das 
spezifische Gewicht dieser Mischung, so können wir nach Analogie von 
Gleichung (2) setzen: 


- E-' (4.); v, = " (5.); 


P2 


*3 = J S -(6.)- 

^3 


Wenn wir nun diese Werthe für v n v 2 , v 3 , aus den Gleichungen 


(4), (5) und ((>) in die Gleichung (3) einsetzen, so erhalten wir: 


Ei. + * = * (7.). 

Sj X s 3 

ln dieser Gleichung sind alle Grössen bekannt, bezw. mit der Wage 
exakt bestimmbar mit Ausnahme von x, d. h des von uns gesuchten 
spezifischen Gewichtes des zugefügten Blutes. Wenn w r ir diese Gleichung 
nach x auflösen, so erhalten wir: 

X • PsSj — X . pj Sj = p 2 • Sj . s 3 . (8.) 


x 


I>2 • «1 S 3 . 
P3 S 1-Pl • S 3 


Ein Beispiel möge die Methode illustrieren: 

Die im Wägegläschen bereitstehende 0,2%ige Oxalatlösung wiegt 
Pj = 53,193 g. Wir fügen ca. 5 ccm Blut, das wir soeben frisch aus 
der Arterie entnommen haben, hinzu, wägen sofort die Mischung und 
finden deren Gewicht p 3 = 58,313. Das Gewicht der zugefügten ßlut- 
menge beträgt danach p 2 = p 3 — p x = 5,120 g. 

Wir bestimmen nun das spezifische Gewicht der Oxalatlösung und 
der Blutmischung mittelst Pyknometer, das auf 30 ccm geaieht ist, und 
finden: 

1. Pyknometer -f- 30ccin 0,2%igcrNa 2 C 2 0 4 -Lösung bei 15°C. = 42,7349 g 


2. „ + H.,0 (lest, von 15° C.= 42,6840 g 

3. „ leer.= 12,6774 g 


Wir finden daraus: 


Ebenso finden 


42,7349 — 12,6774 30,0575 

— 12,6774 = 30,0066 
30,1701 


S ‘ 42.6840 


L0017 1 ). 


wir So = 


30,0006 


= 1,0054. 


lj Siimmtliche Berechnungen in dieser Ariieit sind mit Hülfe von Logarithmen 
ausgeliihrt, was wir bei der Kontrolle zu berücksichtigen bitten. 
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Wenn nun in der Gleichung 

x = Pa • Sl • S j- (9.) 

Ps S l Pl S 3 

die gefundenen Werte für p n p 2 , p 3 , s n s 3 einsetzen, so erhalten wir 

x =-. 1,0460. 

Um eine Controle zu haben über die Fehlergrenzen dieser Methode, 
haben wir, wie das auch sonst in der analytischen Chemie üblich ist, 
alle Bestimmungen doppelt ausgeführt. Um bei dem oben angeführten 
Beispiele zu bleiben, haben wir eine zweite Blutlösung gleichzeitig mit 
der ersten angefertigt, wobei wir folgende Werthe fanden: 

Pi 62,286 g; p 2 = 6,802 g; p 3 = 69,088 g. 


St = 


30,0675 

30,0066 


= 1,0017; s 3 


30,1774 


30,0066 


= 1,0057. 


Ks ergiebt sich daraus für 


x = P2SlSä = 1,0438. 

p 3 Sj — P! S 3 

Wir finden also hier eine Differenz von 2 /l000 

muntren und als Mittel , ... 

x = 1,045. 


bei beiden Bcstim- 


Für diejenigen, welche sich dieser Methode bedienen wollen, em¬ 
pfehlen wir als für die Genauigkeit der Resultate wichtig zu beachten: 

1. dass die Einstellung des Meniscus der Flüssigkeit im Pykno¬ 
meter mit der Lupe vorgenommen werde; 

2. dass die Temperatur von 15° C. auf das peinlichste cingehaltcn 
werde. 

b) Die Bestimmung des osmotischen Druckes. 

Die soeben beschriebene Methode, das Blut in ungerinnbar ge¬ 
machter Lösung zur Bestimmung des spezifischen Gewichtes zu benutzen, 
gestattet uns gleichzeitig die Bestimmung des osmotischen Druckes des 
Blutes. Wir messen den osmotischen Druck einer Lösung, welcher 
einen Rückschluss auf die molekulare Concentration derselben gestattet, 
am einfachsten, indem wir die mittelst des Beckmann’schen Gefrier¬ 
apparates bestimmte Gefrierpunktserniedrigung derselben mit einer unter 
denselben Bedingungen, namentlich auch bei demselben Barometer¬ 
stände vorgenommenen Bestimmung von gasfreiem, destilliertem Wasser 
vergleichen. In Bezug auf alle hierbei zu beachtenden Einzelheiten ver¬ 
weisen wir auf die Beschreibung des Apparates von Beckmann in der 
Zeitschrift für physikalische Chemie, Bd. II, sowie auf das bekannte 
Lehrbuch von Ostwald, Grundriss der Allgemeinen Chemie, S. 297fT- 

Wir wollen hierbei nicht versäumen zu erwähnen, dass wir bereits 
eine zu klinischen Zwecken geeignete Methode besitzen zur annähernden 
Bestimmung des osmotischen Druckes des Blutes, nämlich mittelst, des 
Hämatokrites. Wir verdanken dieses ingeniöse Instrument dem sehwedi- 

Zeitscbr. f. klin. Medicin. 44 Bd. H. 1 u. *J. 7 
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sehen Gelehrten S. G. Hedin; 1 ) für die Bestimmung des osmotischen 
Druckes wurde dasselbe zuerst benutzt von Hamburger. 2 ) Die Bestim¬ 
mung ergiebt sich dabei, kurz gesagt, aus dem Verhältnisse des Blut¬ 
körperchenvolumens zu dem Menstruum, worin sie sich befinden. Da das 
Volumen der roten Blutkörperchen abhängig ist von dem osmotischen 
Drucke der sie umgebenden Flüssigkeit, so kann man aus dem Volumen 
derselben Rückschlüsse machen auf die Grösse des Druckes, bezw. den¬ 
selben annähernd berechnen. Die Methode leistet das, was man von so¬ 
genannten Tropfenmethoden erwarten kann: Sie giebt annähernde Begriffe 
von der Beschaffenheit des betreffenden Bluttropfens. Niemand wird eine 
solche Methode wohl für gleichwerthig halten mit einer Methode, die auf 
eine direkte Bestimmung des osmotischen Druckes mittelst Gefrierpunkts¬ 
bestimmung ausgeht. Wie ein Blick auf die Tabelle zeigt, die Koeppe 
1. c. p.46 mitteilt, giebt denn auch jene Hämatokritmethode Abweichungen 
bis zu 35 pCt. von Bestimmungen, die mit dem Gefrierapparat ausge¬ 
führt sind. Die Methode, deren Werth für klinische Zwecke nicht be¬ 
stritten werden kann, ist für jene Fälle zu reservieren, in denen eine 
direkte Bestimmung nicht ausführbar ist. 

Wir ziehen es also vor, den osmotischen Druck des Blutes in der 
mittelst 0,2 %iger Natriumoxalatlösung ungerinnbar gemachten Verdünnung 
zu bestimmen, und berechnen aus der hierin ermittelten Gefrierpunkt¬ 
erniedrigung diejenige der unverdünnten Blutflüssigkeit auf folgende 
Weise. Wir haben z. B. zu p x = 53,193 g Na. 2 C 2 0 4 = Lösung p 2 =5,120 g 
Blut zugesetzt und erhalten so 58,313 g Blutlösung. Diese Lösung ent¬ 
hält also 8,7802 pCt. Blut. Sie enthält ausserdem, wie sich unschwer 
ergiebt, 0,106380 g Na 2 C 2 0 4 oder 0,18244 pCt. Die Gesetze des os¬ 
motischen Druckes in verdünnten Lösungen entsprechen nun, wie wir 
wissen, im Grossen und Ganzen den Gasgesetzen. Der Druck, welcher 
in einem Gasgemische auf die Wände ausgeübt wird, zerlegt sich in die 
Partialdrucke, welche den einzelnen Componcnten des Gasgemisches zu¬ 
kommen. So zerlegt sich auch der osmotische Druck in unserer Blut- 
Natriumoxalatlösung in den Partialdruck, welcher eine 8,78 %ige Blut- 
lösung für sich allein hervorrufen würde, und in denjenigen Partialdruck, 
welcher durch eine 0,182 %ige Natriumoxalatlösung hervorgerufen wird. 
Wir müssen daher von dem durch die Gefrierpunktserniedrigung zu 
messenden osmotischen Drucke unserer Blut-Natriumoxalatlösung den zu 


1) S. G. Hedin, Der Hämatokrit, ein neuer Apparat zur Untersuchung des 
Blutes. — Untersuchungen mit dem Hämatokrit: Skandinavisches Archiv für Physiolog. 
1801, p. 104If. p. 366 ff. — Vergl. dazu: Skandinavisches Archiv für Physiolog. 1895, 
p. 207 tT. p. 2.‘58 ff. 

2) Ham Burger, Centralblatt für Physiologie p. 101. 656. 758. — Der 

Apparat ist übrigens genauer beschrieben und mit zahlreichen Beispielen illustriert 
von Koeppe, Die physikalische Chemie in der Medizin. W ien 1900. 
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einer 0,182 °/ 0 igcii Natriumoxalatlösung gehörigen Druck, gemessen durch 
deren Gefrierpunktserniedrigung, in Abzug bringen, um so denjenigen 
osmotischen Druck zu finden, der zu einer 8,78 °/ 0 igen Blutlösung gehört. 
Wir können dann aus dieser 8,78 %igen Lösung die Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung berechnen, welche dem unverdünnten Blute zukommt. 
Möglicherweise begehen wir bei dieser Umrechnung einen kleinen Fehler, 
da die verdünnten Lösungen sich verhältnissmässig stärker dissociieren, 
und daher auch einen verhältnissmässig höheren osmotischen Druck zeigen 
als dem Grade ihrer Verdünnung entspricht. Verhielte sich die Blut- 
llüssigkeit hinsichtlich des osmotischen Druckes vollkommen wie eine 
Salzlösung, so würden wir bei obiger Rechnung sicher viel zu hohe 
Werthe für das unverdünnte Blut finden. Wir wissen aber, vor allem 
durch genaue Untersuchungen von Raoult, dass organische Flüssigkeiten 
sich nicht in nennenswerthen Grade stärker dissociieren bei zunehmender 
Verdünnung der Lösung, ausser bei extrem starken Verdünnungen. Es 
entspricht vielmehr dabei ziemlich constant jedem Mol Substanz in 
1000 ccm Lösung eine Gefrierpunktserniedrigung von 1,85°, unabhängig 
von dem Grade der Concentration (mit der soeben erwähnten Ausnahme). 
Da im Blute, wie wir später finden werden, bei ca. 16 pCt. Trocken¬ 
substanz nur 0,8—0,9 pCt. anorganische Bestandtheilc vorhanden sind, 
so dürfen wir wohl annehmen, dass für die Grösse des osmotischen 
Druckes die Quantität der vorhandenen organischen Substanz eine gewisse 
Rolle spielt. Und wenn es auch wahrscheinlich ist, dass für die Höhe des 
osmotischen Druckes die Quantität der in Lösung befindlichen anorgani¬ 
schen Säuren, Basen und Salze wichtiger ist, als die Quantität der in 
Lösung befindlichen organischen Substanzen, so wäre es doch offenbar 
sehr verkehrt anzunehmen, dass sich das Blut hinsichtlich des osmoti¬ 
schen Druckes einfach wie eine Salzlösung verhalten sollte. Dass wir 
nun aber in der That berechtigt sind, die in der 8,78%igen Blutlösung 
gefundene Gefrierpunktserniedrigung auf das unverdünnte Blut umzu¬ 
rechnen, dafür spricht der Umstand, dass die aus den Concentrationen 
verschiedener Stärke, die wir neben einander bei jeder Blutentnahme 
herstellten, berechnete Gefrierpunktserniedrigung des unverdünnten Blutes 
recht gut übereinstimmende Werthe ergeben hat. Und keineswegs haben 
wir aus den verdienteren Lösungen immer höhere Werthe für das Blut 
berechnet als aus den concentrierteren. Wir finden glso beispielsweise 
in dem oben angeführten Falle für unsere Blutlösung eine Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung von Ai — 0,138°. Die dazu gehörige 0,182%ige Natrium¬ 
oxalatlösung zeigt allein eine Erniedrigung von A» — 0,069. Wir müssen 
daher der 8,78 %igen Blutlösung allein eine Gefrierpunktserniedrigung 
von A 3 = Ai — A 2 — 0,069° zuschreiben und berechnen daraus 
für das zugehörige Blut eine solche von A = 0,786°. 
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c) Wassergehaltsbestimmung. 

Ueber die Methode der Bestimmung der Trockensubstanz bezw. des 
Wassergehaltes des Blutes können wir uns kurz fassen. Das Blut wurde 
in gewogene und sterilisierte, mit eingeschliffenem Glasstopfen versehene 
Wägegläschen direkt aus dem Blutgefäss in flüssigem Zustande einge¬ 
bracht. Aus der Bestimmung der Gewichtsdifferenz gewinnen wir die 
Quantität der entnommenen Blutmenge mit der grösstmöglichen Genauig¬ 
keit. Nun wurde das Ganze im Exsiccator, der sich in einem zwischen 
65° und 80° C. regulierten Trockenschrank befand 1 ), bis zum constanten 
Gewichte getrocknet. Wenn man auf diesem combinierten Wege con- 
stantes Gewicht erreicht hat, lässt sich kein weiteres Wasser mehr ab- 
spaltcn, auch wenn man dann noch längere Zeit bei 100° trocknet. 
Auf diese Weise lässt sich der Wassergehalt, bezw. die Quantität der 
Trockensubstanz des Blutes mit grosser Genauigkeit bestimmen. Wenn 
nun die Trockensubstanz bis zum constanten Gewichte getrocknet war, so 
wurde sie pulverisiert, wieder bis zum constanten Gewichte getrocknet und 
nun zur Bestimmung des N-Gehaltes, sowie des Aschegehaltes benutzt. 

In zwei Fällen haben wir aus besonderen Gründen eine Portion Blut 
in der eben angeführten Weise zur Bestimmung des Wassergehaltes ver¬ 
wandt; eine zweite Portion dagegen, die gleichzeitig damit entnommen 
war, und deren Quantität in derselben peinlich genauen Weise bestimmt 
war, in sterilisierten, mit eingeschliffenem Glasstopfen versehenen Wäge¬ 
gläschen an einem kühlen Orte der spontanen Gerinnung überlassen. 
Wenn diese ganz vollendet war, überzeugten wir uns zunächst davon, 
ob ein Verlust durch Verdampfung eingetreten war, trennten dann 
möglichst vollständig das Serum von dem Blutkuchen unter peinlicher 
Vermeidung jeglichen Verlustes, und bestimmten dann Wassergehalt und 
Trockensubstanz getrennt in Serum und Cruor, (sowie späterhin auch 
N-Gehalt). Wir konnten auf diese Weise, die für Serum und Cruor ge¬ 
fundenen Wcrthe auf das Gesammtblut umrcchncn und gewannen dadurch 
gleichzeitig eine Kontrolle für die direkte Bestimmung. So ermittelten 
wir beispielsweise das eine Mal bei direkter Bestimmung 14,59 pCt. Trocken¬ 
substanz und einen N-Gehalt von 2,32 pCt., während wir auf dem in¬ 
direkten Wege, bei getrennter Bestimmung für Serum und Cruor, daraus 
14,74 pCt. Trockensubstanz und 2,31 pCt. N-Gehalt berechneten. 

d) Bestimmung des N-Gehaltos. 

Wir sind bekanntlich gewohnt den Stickstoffgehalt des Blutes und 
der Sekrete als ein Maass für den Eiweissgehalt der betreffenden Flüssig¬ 
keiten anzusehen. Jedenfalls aber ist dies eine in praktischer Hinsicht 
sehr wichtige Bestimmung. Glücklicherweise besitzen wir dafür eine 

1) Diese Mrtlio<le ist unseres Wissens neu. Wir können sie lebhaft empfehlen. 
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ßestimmungsmethode, die Kj eldahl’sche, die an Genauigkeit der Re¬ 
sultate nichts zu wünschen übrig lässt. Dieselbe war uns durch eine in 
dem Laboratorium der I. Medicinischen Klinik des Herrn Geheimrath 
v. Leyden ausgeführte grössere Arbeit durchaus vertraut. Wir haben 
dieselbe hier in folgender Weise ausgeführt. 0,1 — 0,2—0,3 g des bis 
zum constanten Gewichte getrockneten und pulverisierten Blutes werden 
im Kjeldahlkolben mit 25 ccm conc. wasserfreier H 2 S0 4 , welcher auf 
1000 g 100 g P 2 0 6 zugesetzt waren, unter Zusatz von 0,4 g Hg bis zur 
völligen Farblosigkeit erhitzt. Der Inhalt wurde nun, unter Vermeidung 
jeglichen Verlustes, in einen grossen Destillationskolben übergespült. 
Hierzu wurden unter sorgfältigem Kühlen Kalilauge (die auf N-Freiheit 
untersucht war) bis zur stark alkalischen Reaktion zugegeben, zur Zer¬ 
legung etwa gebildeten Quecksilberamids noch ca. 15 ccm Schwefel¬ 
kaliumlösung zugesetzt und das Ganze nunmehr der Destillation unter¬ 
worfen. In dem Vorlagekolben, sowie in der damit in gut gedichteter 
Verbindung stehenden Pellico’schen Röhre befinden sich, je nach der 
Menge der angewandten Substanz 20—50 ccm VlO Normalschwefelsäure. 
Die Quantität der in der Vorlage nicht durch Ammoniak gesättigten 
1 / 10 Normal-H 2 S0 4 wurde dann durch Titration bestimmt, w’obci Lakmus- 
tinktur als Indicator diente. Neben die zu titrierende Flüssigkeit stellten 
wir ein zweites Glas mit einigen Tropfen Lakmustinktur in angesäuertem 
Wasser, also von deutlicher Rosafärbung, beides auf weissem Untergründe. 
Diese Testllüssigkeit erleichtert sehr das Erkennen der violetten Ueber- 
gangslarbe in der zu titrierenden Flüssigkeit. 

e) Aschebestimmung. 

Was die Aschebestimmung betrifft, so war die uns jedesmal hierfür 
übrigbleibende Menge von Trockensubstanz so gering, dass wir gewöhnlich 
nur 6—10—20 mg Asche übrig behielten. Wenn wir nun die Menge 
der veraschten Trockensubstanz auf die entsprechende Menge frischen 
Blutes umrechnen, so sind die Fehlergrenzen so weite, dass wir bei 
Kontrollbestimmungen Schwankungen bis zu 0,1 pCt. finden. Wir glauben, 
dass hieran haupsächlich die in der Glühhitze bei zu starkem Glühen 
eintretende Flüchtigkeit des Chlornatriums schuld ist. Verwendung be¬ 
deutend grösserer Mengen Trockensubstanz, bis zu 2—3 g, dürfte sich 
für Nachuntersuchungen empfehlen. 

Methode der Blatentziehang. 

Hierüber teilen wir Folgendes mit. Nachdem wir durch einige vor¬ 
läufige Analysen von Schweineblut, das wir aus dem städtischen Schlacht¬ 
hofe erhielten, sowie von Blutproben, die der Meerschweinchencarotis 
entnommen waren, uns von der Leistungsfähigkeit unserer Methoden 
überzeugt hatten, haben wir die Blutentnahme der für die Experimente 
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bestimmten Kaninchen in folgender Weise vorgenommen. Es wurden 
zunächst 3 oder 4 Wägegläschen sorgfältig gereinigt und, mit Papier¬ 
hütchen versehen, sterilisiert. Zwei davon wurden dann in keimfreier 
Weise mit sterilisierter 2% iger Natriumoxalatlösung gefüllt, deren Menge 
sodann auf der chemischen Wage genau bestimmt wurde. Zur Blut¬ 
entziehung bedienten wir uns der uns von unseren experimentellen Arbeiten 
im Institut Pasteur her bekannten Glasgefässe von folgender Form. 



Das Ganze wurde sterilisiert. Wir suchten nunmehr die Schenkel- 
artcrie auf, legten ober- und unterhalb der zur Blutentnahme bestimmten 
Stelle einen Unterbindungsfadon an, für den Fall eines Missgeschickes. 
Sodann wurde der ßlutstrom centralwärts durch eine kleine Arterien¬ 
klemme abgesperrt, die haardünne Spitze des Glasinstrumentes mit 
sterilisierter Pincette abgebrochen, die offene Spitze vorsichtig in das 
Artcrienlumen eingeführt, die Klemme entfernt, worauf bei mässigem 
Saugen vom oberen Ende des Gefässes aus das Blut rasch in das Glas- 
gefäss einschiesst. Wenn die Menge für den jeweiligen Zweck genügend 
schien, so wurde die Arterienklemme wieder angelegt, gleichzeitig aber 
das aufgefangene Blut in die bereitstehenden Gefässe verteilt. Das 
Ganze, vom Einstich in die Arterie an bis bis zur vollendeten Ver¬ 
teilung in die bereitstehenden Gefässe, darf nicht länger als 2—3 
Minuten dauern. Wenn man diese Regel beachtet, so kann man sicher 
sein, dass alles Blut in völlig flüssigem Zustande verteilt wird, und 
dass auch in der Oxalatlösung keine Gerinnung eintritt, es sei denn, 
dass man aus Versehen zu viel Blut hineingiesst. Denn wenn die 
Lösung 20%ig oder noch stärker ist, so tritt nach einigen Stunden 
doch Gerinnung ein. Indessen handelt es sich auch in diesem Falle nur 
um eine schleimige Abscheidung, die wie ein Schleier am Boden des 
Gefässes liegt. Unterbindung der benutzten Arterie, sowie Naht der 
Wunde haben wir immer so rasch erledigen können, dass wir gewöhnlich 
schon 10 Minuten nach der Blutentnahme im Stande waren, die Menge 
der in die einzelnen Gefässe verteilten Blutmenge zu bestimmen. Wir 
fügen hinzu, dass sämmtlichc Versuchstiere die Blutentziehungen sehr 
gut vertragen haben. Die Wunde war immer nach 14 Tagen schon völlig 
vernarbt; auch konnten wir schon am Tage nach der Operation keinerlei 
Behinderung mehr eonstaticren im Gebrauche des betreffenden Gliedes. 
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Art der Behandlung mit Mineralwasser. 

Kaninchen nehmen, worauf wir schon oben aufmerksam machten, 
grosse Mengen von pflanzensauren Alkalien in ihrer Nahrung auf. 
Dieselbe ist ausserdem relativ Stickstoff- und fettarm. Wir haben daher 
angenommen, dass das Mineralwasser sich bei ihnen bedeutend weniger 
wirksam erweisen würde als bei Fleischfressern und namentlich auch 
weniger als beim Menschen. Um dieser Schwierigkeit zu begegnen, 
haben wir einerseits bedeutend grössere Mengen Mineralwasser verabfolgt, 
als ihnen procentualiter pro kg zukommen würde, wenn wir die in 
Homburg üblichen Dosen zu Grunde legen. Andererseits haben wir bei 
einem der 3 Tiere eine Art der Verabfolgung gewählt, die uns wirk¬ 
samer erscheinen musste als die Application per os, bei der also eine 
raschere und vollständigere Aufnahme des Mineralwassers in die Blut¬ 
bahn anzunehmen ist, als bei der Resorption vom Magen aus. Wir 
wählten nämlich bei diesem Tiere die Einspritzung des Mineralwassers 
ins Peritoneum. Wie bei den beiden übrigen Tieren, so applicierten wir 
auch hier das Wasser in steigenden Dosen, und zwar Anfangs nur einmal 
täglich, späterhin Vor- und Nachmittags, also in Nachahmung der in 
Homburg gebräuchlichen Kur. Bei peinlicher Sauberkeit wird die Ein¬ 
spritzung ins Peritoneum gut vertragen. Wir haben die betreffende 
Spritze jedesmal vor Gebrauch ausgekocht. Das Mineralwasser selbst 
freilich durfte nicht ausgekocht werden, weil- dabei ein grosser Teil der 
Kalksalze etc. ausfällt. Wir begnügten uns damit, es auf Körper¬ 
temperatur zu erwärmen. 

Bei den beiden anderen Tieren benutzten wir einen dünnen steifen 
Katheter als Schlundsonde, der mit einem Trichter armiert war. Auch 
hier haben wir steigende Mengen angewendet, anfangs einmal täglich, 
später Vor- und Nachmittags. Leider haben wir hierbei eins der beiden 
Tiere, nachdem es eine 10 tägige Behandlung sehr gut vertragen hatte, 
durch einen Unglücksfall verloren. Wir haben darauf aus dem Herzen 
mit grösster Eile alles Blut entnommen, sodass es für die Lösung der 
uns beschäftigenden Aufgabe glücklicher Weise nicht verloren gegangen 
ist; doch war die gewonnene Menge, wie sich denken lässt, leider nicht 
sehr gross (2,2807 g). Das Blut hatte bei der Eröffnung des Herzens 
das Aussehen des Erstickungsblutes. Bei dem 2. der per ingestionem 
behandelten Tiere war das Resultat der Behandlung insofern ein uner¬ 
wartetes, als das Tier einen Tag, bevor wir zur Blutentnahme schreiten 
wollten, 2 Minuten nach der Einflössung derjenigen Menge Mineral¬ 
wasser, welche das Tier bereits neunmal zuvor erhalten hatte (ohne 
dass wir unmittelbar nach der Verabfolgung etwas Auffälliges hätten 
bemerken können), plötzlich unter zuerst klonischen, dann tonischen 
Kr ämpfen und Opisthotonus, also unter den Erscheinungen einer akuten 
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Intoxication verendete. Wir teilen das nicht uninteressante und jeden¬ 
falls für uns wichtige Sectionsergebniss an der gehörigen Stelle mit und 
werden diesen Fall im Anschluss daran genauer besprechen. Das 
mittelst intraabdomineller Injection behandelte Tier hat auch die zweite 
Blutentziehung gut überstanden und war 3 Monate später noch so ge¬ 
sund und munter wie von allem Anfänge her. Nach unseren Erfahrungen 
müssen wir die Behandlung mittelst Einspritzung ins Peritoneum bei 
Kaninchen für die ungefährlichste und daher empfehlenswertheste Methode 
halten. 

Wir lassen nunmehr die Resultate unserer Analysen im Einzelnen 
folgen. 


I. 

Weibliches Kaninchen. Gewicht vor »1er ersten Blutentnahme am 7. De- 
ccmber 1900: 3800 g. 

A. Blut an alyse vor der Behandlung. 

1. Quantität der entnommenen Blutmenge. 

a) Zu 80,1424 g 0,2 proc. Na 2 C 2 0 4 -Lösung werden 14,1556 g Blut zugefiigt. 
Gewicht der Lösung also 94,298 g. Procentgehalt an Blut: 15,012 pCt. 

b) Zu 50,123 g Na 2 C 2 0 4 -Lösung werden 4,891 g Blut zugefiigt. Wir erhalten 
so 55,014 g Lösung mit einem Blutgehalte von 8,8900 pCt. 

c) 12,7281 g Blut werden zur Bestimmung des Wassergehaltes, der Trocken¬ 
substanz, des N-Gehaltes und des Aschegehaltes verwandt. 


2. Bestimmung des spezifischen Gewichtes. 

Unsere oben auf Seite 96 angegebene Formel zur Bestimmung des spezifischen 
Gewichtes (x) lautet: 

Pt , Pz _ P3 

I - J 

S 1 x S 3 

wobei pj, das absolute Gewicht des zur Blutlösung verwandten 0,2 proc. Na 2 Co0 4 - 
Lösung bedeutet, p 2 das Gewicht der zugefügten Blutmenge, p 3 das Gewicht der so 
entstandenen Blut-Natriumoxalatlösung; s t ist das mittelst Pyknometer bestimmte 
spezifische Gewicht der Oxalatlösung, s 3 dasjenige der Blut-Oxalatlösung. Wir lösen 
obige Gleichung nach x auf und finden 

s 1 . s 3 . p 0 

x == ___~_ 

s i • P3 ~~■ s 3 • Pi 

und haben dann die für die einzelnen Grössen gefundenen Zahlenwerthe einzusetzen. 


a) Bestimmung aus der 15,012°/ 0 igen Blutlösung (ad a). 

Pj = 80,1424 . p 2 = 14,1556 . p 3 = 94,298 




30,0616 


30,0121 


- = 1,(3016 . So 


30,2681 


3 30,0121 

x — 1,0453. 

b) Bestimmung aus der 8,S9°/ 0 igen Lösung (ad b). 

Pi = 50,123 g . p 2 — 4,891 g . p 3 = 55,014 g 

30,1724 

s. = ,001t;. so = — ’ - - 

1 ’ 3 30,0121 

x = 1,0450. 


= 1,0080. 


= 1 , 0053 . 
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3. Bestimmung des osmotischen Druckes, 
a) Aus der 15,012°/ 0 igen Lösung (ad a). Diese Lösung zeigt eine Gefrierpunkts- 
erniedigung von — 0,160°. Sie enthält 0,16028 g Na 2 C 2 0 4 oder 0,16998 pCt. 
Eine Ca 2 C 2 0 4 -Lösung von dieser Concentration giebt für sich allein eine Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung von ~ 0,065°. Wir schliessen, dass die Gefrierpunktserniedrigung 
einer 15,012 proc. Blutlösung ohne Oxalatzusatz betragen würde — A 2 

— 0,095°, Wir berechnen daraus für das Blut eine Gefrierpunktserniedrigung von 

A = 85/)12 = ( ° ,63280) 0,633 °- 


b) Aus der 8,89 °/ 0 igen Lösung. Hier in finden wir i /\ 1 — 0,123°. Diese Lösung 
enthält 0,182 pCt. Na 2 C 2 0 4 . Eine Na 2 C 2 0 4 -Lösung von dieser Concentration zeigt 
eine Erniedrigung von = 0,069. Also ist für eine 8,89°/ 0 ige Blutlösung allein 
eine Gefrierpunktserniedrigung von — A 2 — 0,054° anzunehmen. 


Daraus folgt für das Blut = 0,607°. 

8,89 

Stimmungen das Mittel, so erhalten wir A = 0,620°. 


Nehmen wir aus beiden Be- 


4. Der Wassergehalt. 

Wir finden, dass 12,7281 g flüssiges Blut nach 10tägigem Trocknen im Ex- 
siccator bei 65°—80° 2,2086 g Trockensubstanz liefern. Das macht 17,35 pCt. 
Trockensubstanz und ergiebt einen Wassergehalt von 82,65 pCt. 

5. Der N-Gehalt. 

a) 0,2494 g der pulverisierten Trockensubstanz sättigen, nach Kjeld ah 1 be¬ 
handelt, 26,05 ccm 1 / lQ Normalschvefelsäure, enthalten also 0,03657 g N. Die 
Trockensubstanz enthält danach 14,665 pCt. N. 0,2494 g Trockensubstanz ent¬ 
sprechen 1,4373 g flüssigem Blute. Wir berechnen aus diesen Daten einen N-Gehalt 
im Blute von 2,522 pCt, 

b) 0,4127 g Trockensubstanz, nach Kjeldahl behandelt, sättigen 42,72 ccm 
V 10 Normal H 2 S0 4 , entsprechend 0,05998 g N. Das ergiebt 14,54 pCt. N-Gehalt 
in der Trockensubstanz und 2,586 pCt. im flüssigen Blute. Nehmen wir aus beiden 
Bestimmungen das Mittel, so finden wir 14,60 pCt. N-Gehalt in der Trockensubstanz 
und 2,55 pCt. im flüssigen Blute. 

6 . Aschegehalt. 

a) 0,422 g Trockensubstanz, entsprechend 2,432 g flüssigem Blute, liefern, bis 
zum constanten Gewichte geglüht, 0,0208 g Asche. Das Blut enthält danach 0.86 pCt. 
Mineralbestandteile. 

b) 0,1434 g entsprechend 0,8264 g Blut, liefern 0,0050 g Asche, oder, auf Blut 
bezogen, 0,61 pCt. 

Das Mittel aus beiden Bestimmungen er giebt 0,73 pCt. anorganische Bestand¬ 
teile. 

B. Protokoll ttber die Behandlung. 

Die soeben mitgeteilte Analyse bezieht sich auf eine Blutprobe, welche am 
7. December 1900 4 h Nachmittags entnommen wurde. Das Gewicht des Tieres be¬ 
trug an diesem Tage 2800 g. Es ging an den folgenden Tagen nicht wesentlich 
herunter und betrug am 12. Januar 1901 3950 g. Vom 14. Januar ab, also 38 Tage 
nach jener Blutentnahme, wurde mit der Behandlung begonnen, welche in der In¬ 
gestion von Homburger Elisabethbrunnen mittelst Schlundsonde bestand. Leber die 
Einzelheiten giebt das folgende Protokoll Aufschluss: 
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Datum 


14. 

15. 

16. 

17. 

18. 

19. 

20 . 
21 . 


Jan. 


7> 
71 
77 
11 
71 
71 
71 


22 . 


23. 


n 


24. 


71 


Gewicht 

Quantität des eingeführten 
Mineralwassers 

3950 g 

11 h: 


150 ( 

sem 

3850 „ 

10/2 h: 


50 

Ti 

3800 „ 

11 h: 


100 

11 

3800 „ 

n 


100 

11 

3900 „ 

71 


125 

11 

3600 „ 

7) 


125 


36'20 „ 

11 


125 

11 

3370 „ 

lli/o h: 


100 

11 


5 h: p. 

m. 

50 

71 

3320 „ 

IOV 2 h: 

: a. 

ID. 100 

71 


5 h: p. 

m. 

100 

11 

3400 „ 

11 h: a. 

m. 

125 

11 


Bemerkungen 

H.E.-Br. Nachm, etwas Durchfall. 

ii 

n 

v 

ii 

n 

n 

71 

71 


b x / 2 h: p. m. 125 „ „ 

f während der Infusion um 11 h a. m. durch Erstickung. 


Das Blut wurde ungefähr 10 Minuten nach eingetretenem Tode aus dem Herzen 
entnommen. Es war noch vollkommen flüssig, die Quantität war aber so gering, dass 
von einer Bestimmung des Spezifischen Gewichtes und osmotischen Druckes leider 
keine Rede sein konnte, auch aus dem Grunde, weil die hierzu erlorderliche Natrium¬ 
oxalatlösung nicht so rasch quantitativ genau bestimmt beschafft werden konnte. 
Wir haben daher nur den Wassergehalt, sowie den N- und Aschegehalt bestimmen 
können. Das Blut hatte das Ansehen des Erstickungsblutes. 


C. Analyse des Blutes nach Behandlung des Tieres mit Mineralwasser. 

1. Bestimmung der Trockensubstanz bezw. des Wassergehaltes. 

2,2807 g flüssiges Blut ergeben 0,3628 g Trockensubstanz. Das macht 15,91 pCt. 
entsprechend einem Wassergehalte von 84,09 pCt. 

2. N-Gehalt. 

a) 0,7409 g pulverisierte Trockensubstanz entsprechend 0,4652 g flüssigem Blute, 
nach Kjeldahl behandelt, sättigen 7,5 ccm Vio Normal H 2 S0 4 , enthalten also 
0,01053 g Stickstoff oder 14,23 pCt. Auf die entsprechende Blutmonge umgerechnet, 
ergiebt dies 2,26 pCt. 

b) 0,0755 g pulverisierte Trockensubstanz, entsprechend 0,4746 g Blut, sättigen 
7,80 ccm Vio Normal = H 2 S0 4 , enthalten also 0,010951 g N oder 14,505 pCt. Das 
ergiebt 2,o07pCt. N im flüssigen Blute. 

Als Mittel aus beiden Bestimmungen erhalten wir 14,37 pCt. N-Gehalt in der 
Trockensubstanz oder 2,28 pCt. im flüssigen Blute. 

3. Der Aschegehalt. 

a) 0,0705g Trockensubstanz, entsprechend 0,4432g Blut, liefern 0,0035g Asche, 
oder, auf Blut bezogen 0,79 pCt. 

b) 0,1112 g Trockensubstanz, entsprechend 0,6990 g Blut, ergeben 0,0048 g 
Asche, oder, auf Blut bezogen, 0,6866 pCt. 

Als Mittel aus beiden Bestimmungen erhalten wir einen Procensatz von 0,74 pCt. 
anorganischen Bestandteilen im Blut. 
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II. 


Männliches Kaninchen. Gewicht 3550 g. Blutentnahme am 13. Dec. 1900. 

A. Blutanalyse vor Behandlaug mit Mineralwasser. 

1. Quantität der entnommenen Blutmenge. 

a) Zu 49,9632 g 0,2 %iger Natriumoxalatlösung werden 2,1380 g Blut zu ge¬ 
fügt. Wir erhalten so 52,1012 g einer 4,1035% igen Blutlösung. 

b) Zu 50,0406 g 0,2%iger N£u>C 2 0 4 -Lösung werden 5,7966 g Blut zugefügt; 
wir erhalten so 55,8373 g einer 10,381% igen Lösung. 

e) 8,8408 g Blut werden zur Bestimmung des Wasser-, N- und Aschegehaltes 
verwandt. 


2. Bestimmung des spezifischen Gewichtes. 
Pi _ P 2 _ Pa x _ P 2 * S 2 S 2 

S 1 x s 3 P3 S 1 P2 S 3 

a) Pl = 49,963 g; p 2 = 2,138 g; p 3 — 52,1012 g; 

i miß. 30 > 1266 

s, — 1,0016; s 3 = 


30,0121 


= 1,0038. 


30,2106 

10,0121 


' p 3 = 54,8372. 
= 1,0066. 


x — 1,0569. 

I») pj 50,0406 • p 2 = 5,7966 
Sj = 1,0016 • s 3 = 

x = 1,0513. 

Als Mittel aus a) und b) ergiebt sich ein spezifisches Gewicht von 1,054. 

3. Bestimmung des osmotischen Druckes. 

a) Dio 4,1035%ige Lösung zeigt eine Gefrierpunktserniedrigung von Ai — 

0,997 °. Diese Lösung enthält 0,192 pCt. Na 2 C 2 0 4 . Eine 0,192%ige Na,,C 2 0 4 - 
Lösung ergiebt für sich allein eine Erniedrigung von /\ 2 = 0,072 °. Es kommt 
also auf eine 4,1035% ige Blutlösung eine Erniedrigung von — ^ 2 = 

0,025 °. Wir berechnen daraus für das unverdünnte Blut eine Erniedrigung von 

A - w - "- 6119 - 

b) Die 10,381 %ige Lösung zeigt eine Gefrierpunktserniedrigung von Ai = 

0.129 °. Diese Lösung enthält 0,179 pCt. Na 2 C 2 0 4 . Eine Lösung von 0,179 pCt. 
Na 2 C 2 0 4 ruft für sich allein eine Gefrierpunktserniedrigung von A 2 = 0,068 her¬ 
vor. Wir müssen also der 10,381 °/ 0 igen Blutlösung ohne Na 2 C 2 0 4 -Zusatz eine Gefrier¬ 
punktserniedrigung von As = Ai — A 2 ” 0,061 0 zuschreiben. Daraus berech¬ 
net sich für das Blut eine solche von A = — — = 0,588 °. Das Mittel 

^ 10,381 ’ 

aus beiden Bestimmungen beträgt A = 0,598 °. 

4. Bestimmung des Wassergehaltes. 

8,8408 g Blut geben nach fünftägigen Trocknen im Ganzen 1,5362 g Trocken¬ 
substanz = 17,376 pCt. Dieses Blut enthält also 82,624 pCt. Wasser. 

5. Der Stickstoffgehalt. 

a) 0,2816 g pulverisierte Trockensubstanz, entsprechend 1,6204 g Blut, nach 
Kjelduhl behandelt, sättigen 29,58 ccm 1 / l0 Normal-II 2 S0 4 , enthalten also 
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0,04153g N. Wir berechnen daraus einen N-Gehalt von 14,749 pCt. in der Trocken¬ 
substanz oder 2,563 pCt. im flüssigen Blute. 

b) 0,2387 g Trockensubstanz, entsprechend 1,3738 g Blut, sättigen 24,9 ccm 
V 10 Normal-H 2 S0 4 , enthalten also 0,03496 g N. Wir berechnen daraus für die 
Trockensubstanz einen N-Gehalt von 14,645 pCt., entsprechend 2,5448 pCt. für 
das flüssige Blut. 

Als Mittel aus beiden Bestimmungen erhalten wir für die Trockensubstanz einen 
N-Gehalt von 14,70 pCt. und für das Blut einen solchen von 2,55 pCt. 

6. Aschegehalt. 

a) 0,3094 g pulverisierte Trockensubstanz, entsprechend 1,7806 g Blut, geben 
0,0144 g Asche oder, auf das Blut bezogen 0,809 pCt. 

b) 0,1116 g Trockensubstanz, entsprechend 0,6422 g Blut, geben, bis zum kon¬ 
stanten Gewichte geglüht, 0,0052 g Asche = 0,8097 pCt. im Blute. Das Mittel 
aus beiden Bestimmungen ergiebt 0,809 pCt. Asche. 

B. Art der Behandlung mit Mineralwasser. 

Die vorstehend analysierte Blutprobe wurde entnommen am 13.December 1900. 
Das Thier wog damals 3550 g. Irgend eine Störung seines Befindens war nicht zu 
beobachten, w T eder im Gewichte noch sonstwie. Die Behandlung mit dem Homburger 
Elisabethbrunnen setzte ein 32 Tage nach jener Blutentziehung. Das Thier wog da¬ 
mals 3500 g. Die Behandlung bestand in Einspritzung des Mineralwassers in das 
Peritoneum, worüber das folgende Protokoll Aufschluss giebt. 


Datum 

1901 

Gewicht 

Quantität des eingespritzten 
Mineralwassers 

Bemerkungen 

14. 

Jan. 

3500 g 

11 h 

50 

ccm intraabd. 


15. 

» 

3.500 g 

11 h 

50 

11 

11 


16. 

n 

3450 g 

11 h 

50 

11 

11 


17. 

i » 

3400 g 

11 h 

50 

11 

11 


18. 

ii 

3350 g 

11 h 

50 

11 

11 


19. 

n 

3360 g 

11 h 

50 

11 

11 


20. 

n 

3300 g 

11 h 

50 

ii 

11 





5 h 

p. m.: 50 

11 

11 


22. 

11 

3340 g 

k > 7 2 

h: 50 

11 

11 

11 h: Das Tier streckt 3 Minuten 



5 h: 

50 

11 

11 

nach der Einspritzung die Hinter¬ 
beine von sich, liegt dabei auf 
dem Bauche. Nach ca. 5 Min. 









wieder in normaler Haltung. 

23. 

n 

3300 g 

11 h 

75 

11 

11 





5 h 

75 

11 

11 


24. 

n 

3350 g 

11 h 

75 

11 

11 

Die Beine werden wieder einige Mi¬ 




5 h 

75 

11 

11 

nuten lang nach der Einspritz, 
nach hinten ausgestreckt, wie 
paretisch. 

25. 

n 

3300 g 

12 h: 

: 80 

11 

11 





5 Vs 

h: 75 

11 

11 


26. 

ii 

3350 g 

H ‘A 

h: 100 

11 

11 





572 

h: 100 

11 

11 

Lässt während und nach der Ein¬ 
spritzung reichlich Urin. 

27 . 

ii 

3300 g 

117, 

h: 100 

11 

11 

do. 




» 3 A 

h: 100 

!• 

11 

do. 
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Datum 
1901 
28. Jan. 


Gewicht 
3400 g 


Quantität des eingespritzten 
Mineralwassers 

11 h: 100 ccm intraabd. 

4 3 / 4 h: 100 „ 


Bemerkungen 

Lasst unmittelbar danach reich¬ 
lichen Urin, setzt sich dann hin, 
anscheinend etwas ermüdet, 
streckt dann wieder die Hinter¬ 
beine von sich wie am 22. und 
24. Jan. Erholt sich rasch. 

Lässt nach der Einspritzung Urin. 


statt, nachdem das Tier im Ganzen 
1900 ccm Elisabethbrunnen, auf 17 Tage verteilt, in steigenden Dosen ins Abdomen 
eingespritzt erhalten hatte. Ueber die Beschaffenheit dieses Blutes giebt die folgende 
Analyse Aufschluss. 


•20. 

„ 3310 g 

11V- 1>: 

100 „ 



5y. h: 

100 „ 

30. 

„ 3400 g 

10 s / 4 h: 

110 „ 


Um 0/2 h 

findet die 

Blutentnahme 


n 


C. Blutanalyse nach Behandlung mit Mineralwasser. 

1. Quantität des aufgefangenen Blutes. 

a) Zu 53,193 g 0,2%iger NaoC 2 0 4 -Lösung werden 5,12 g Blut zugegeben. Wir 
erhalten so 58,313 g einer 8,7802% igen Blutlösung. 

b) Zu 62,286 g Natriumoxalatlösung werden 6,802 Blut zugegeben. Wir er¬ 
halten so 69,088 g einer 9,8452%igen Blutlösung. 

c) 8,014 g Blut werden zur Bestimmung der Trockensubstanz und des Wasser¬ 
gehaltes des N- und Aschegehaltes verwandt. 

d) 9,2982 g Blut werden an einem kühlen Orte, wohl verschlossen, im Wäge¬ 
gläschen mit eingeschliffenem Glasstöpsel, der spontanen Gerinnung überlassen. Wir 
gewinnen daraus nach 2 Tagen 3,2278 g Cruor und 6,0234 g klaren Serums 1 ). 


2. Bestimmung des spezifischen Gewichts. 

Pi | P2 _ _ P3 


a) p 4 = 53,193 g * p 2 = 5,120 g * p 3 = 58,313 g. 

s i 


30,1736 

s, = 1,0016 Sq = - 1,0054 


30,0121 
x = 1,0458. 

b) 62,286 g * p 2 = 6,802 g • p s = 69,088 g. 

30,1896 

s, - 1,0016 • so = - ’ - = 1,0059. 

1 ’ 3 30,0120 ’ 

x = 1,04648. 

Wir gewinnen als Mittel aus a und b ein spezifisches Gewicht von 1,046 2 ). 


1) Das giebt zusammen 9,2512 g Blut. Die Differenz ist verdampftes Wasser: 
trotz Glasstöpsel in 2 Tagen 0,0470 g Verlust. 

2) Diese Bestimmung des spezifischen Gewichtes wurde mit einem anderen 

Pyknometer in beiden Blutlösungen wiederholt, und zwar aus folgenden Gründen: 
Wir haben oben auf S. 14 schon darauf aufmerksam gemacht, dass in unserer Blut- 
lü^iing nur dadurch die Gerinnselbildung verhindert wird, dass man nicht nur 
sterile, sondern vor allem auch möglichst staubfreie Gefässe benutzt. Denn 
jedes mikroskopische Stäubchen — man wird unwillkürlich an die Kristallbildung in 
übersättigten Lösungen erinnert — wird der Kern für ein ganz winziges Gerinnsel. 
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3. Bestimmung des osmotischen Druckes. 

a) Die 8,78°/ 0 ige Lösung zeigt eine Gefrierpunktserniedrigung von Ai = 0,138 °. 
Diese Lösung enthält 0,182 pCt. Na 2 C 2 0 4 . 

Eine derartige Na 2 C 2 0 4 -Lösung ergiebt für A 2 = 0,069°. Für die 8,78 °/ 0 ige 
Blutlösung setzen wir daher A 3 = Ai — A 2 = 0,069°. Daraus berechnet sich 

A„ 

für das unverdünnte Blut eine Erniedrigung von A = — D = 0,786°. 

8,78 

b) Die 9,845°/ 0 ige Lösung ergiebt Ai - 0,146°. Diese Lösung enthält 
0,180 pCt. Na 2 C 2 0 4 . Für eine 0,180 °/ 0 ige NaoC 2 0 4 -Lösung finden wir A 3 = 0,069°. 
Daraus erschliessen wir für die 9,845 °/ 0 ige Blutlösung eine Gefrierpunktserniedrigung 
von A 3 = Ai — A 2 “ 0,077°. Wir berechnen daraus für das Blut A = 

w - # ’ 782 *- 

Als Mittel aus beiden Bestimmungen erhalten wir für dieses Blut eine Erniedri¬ 
gung von A = 0,784°. 


4. Bestimmung des Wassergehaltes. 

8,014 g Blut ergeben, bis zum constanten Gewichte getrocknet, (nach 5 Tagen) 
1.169 g Trockensubstanz oder 14,587 pCt. 

Dies entspricht einem Wassergehalt von 85,413 pCt. 

5. Bestimmung des N-Gehaltes. 

a) 0,1262 g pulverisierte Trockensubstanz, entsprechend 0,86532 g Blut, nach 
Kjeldahl behandelt, sättigen 12,75ccm l / J0 Normal-H 0 S0 4 , enthalten also 0,017901 g 
N oder 14,18 pCt. Auf 0,86532 g Blut bezogen ergiebt dies einen N-Gehalt von 

2,0687 pCt. 

b) 0,1270 g Trockensubstanz (entsprechend 0,870 g Blut) sättigen 12,66 ccm 
V10 Normal-H 2 S0 4 . Dies entspricht 0,017775 g N und ergiebt 13,994 pCt. N-Gehalt 

Die Bestimmung des spezifischen Gewichtes und des osmotischen Druckes unserer 
Blutlösungen nahm uns immer eine Reihe von Tagen in Anspruch. Es wird dabei 
jedem bakteriologisch gut Ausgebildeten klar sein, dass so schwierige Manipulationen 
wie das keimfreie Lebertragen unserer Blutlösungen aus dem sterilisierten Wäge¬ 
gläschen - - die doch natürlich den bakteriologisch nichts weniger als einwandsfreien 
geg«*n Verdunstung schützenden Glasverschluss haben mussten — mittelst zwar leicht 
sterilisierbarer, aber schwer staubfrei zu machender Pipetten in ein Kapillarpykno- 
meter von derselben tückischen Eigenschaft wie die Pipetten; ferner das nachträg¬ 
liche Lebertragen derselben Flüssigkeit in die Gefrierröhre, auf die Dauer sich nicht 
ausführen liessen, ohne zu Gerinnsclhildung Veranlassung zu geben. Am Ende 
der beiden Bestimmungen fanden wir denn auch am Boden der die Blutlösung ent¬ 
haltenden Gefässe einen ganz feinen, kaum sichtbaren grauen Bodensatz. Um uns 
nun einen Begriff davon zu geben, wie weit hierdurch die Genauigkeit unserer Re¬ 
sultate heeinllusst werden könne, haben wir bei unserer letzten Blutanalyse die am 
Anfänge, d. h. 2 .Stunden nach der Blutentnahme vorgenommeuen Pyknometerbe¬ 
stimmungen am Schlüsse aller Bestimmungen, d. h. 2 Tage später wiederholt, und 
zwar mit einem anderen Pyknometer. Die hierbei gefundenen Resultate sind die¬ 
jenigen, die wir oben als Paradigma mitgeteilt haben zur Illustration der ganzen 
Methode (cf. oben S. 96 und 97). Das Mittel aus diesen beiden Bestimmungen be¬ 
trägt 1,045, während wir bei den zu Anfang ausgeführten beiden Bestimmungen 
1,046 fanden. Das fehlende 1 / 10 oo sehen wir als Mass an für die durch die Gerinnsel¬ 
bildung sich einschleichenden Fehler. 
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der Trockensubstanz. Daraus berechnet sich für die entsprechende Blutmenge ein 
N-Gehalt von 2,041 pCt. 

Als Mittel aus beiden Bestimmungen finden wir für die Trockensubstanz 

14,09 pCt. N und für das Blut 2,06 pCt. N- 

6. Aschegehalt. 

a) 0,260 g pulverisierte Trockensubstanz ergeben, bis zum constanten Gewichte 
geglüht, 0,0126 g Asche oder auf die entsprechende Blutmenge (1,7824 g) bezogen 

0,707 pCt. 

b) 0,2704 g Trockensubstanz enthalten 0,0150 g Asche. Auf die entsprechende 
Blutmenge bezogen (1,8537 g) ergiebt dies 0,809 pCt. 

Als Mittel an beiden Bestimmungen erhalten wir 0,76 pCt. 

7. Cruor und Serum. 

Eine getrennte Analyse von Cruor und Serum ergiebt folgende Resultate. 

a) Serum. 

a) Von den 6,0234 g Serum werden 5,8979 g bis zum constanten Gewichte ge¬ 
trocknet und ergeben 0,393 g Trockensubstanz oder 6,66 pCt. Dieses Serum enthält 
also 93,34 pCt. Ho0. 

,tf) 0,1361 g der pulverisierten Trockensubstanz des Serums, entsprechend 
2,0427 g frischen Serums, sättigen, nach Kjeldahl behandelt, 10,55 ccm y i0 Normal 
- HoS 0 4 enthalten also 0,014812 g N oder 10,88 pCt. Auf 2,0427 g Serum u in ge¬ 
rechnet ergiebt dies 0,725 pCt. N-Gehalt. 

y) 0,0904 g Trockensubstanz, entsprechend 1,357 g flüssigen Serums, sättigen 
7,25 ccm V.o Normal-H 2 S0 4 , enthalten also 11,26 pCt. N. Auf das flüssige Serum 
umgerechnet ergiebt dies 0,75 pCt. N. 

Das Mittel aus beiden Bestimmungen ergiebt 11,07 pCt. N-Gehalt für die 
Trockensubstanz und 0,74 pCt. für das flüssige Serum. 

b) Cruor. 

re) Die gewonnenen 3,2278 g Cruor liefern bis zum constanten Gewichte ge¬ 
trocknet 0,9678 g Trockensubstanz (nach 4 Tagen). Dies macht 29,984 pCt. oder 
einen Wassergehalt von 70,02 pCt. 

ji) 0,0954 g der Trockensubstanz, entsprechend 0,31817 g frischem Cruor, 
sättigen, nach Kjeldahl behandelt, 10,32 ccm 1 / 10 Normal-11 2 S0 4 , enthalten also 
0,01449 g N oder 15,54 pCt. Auf den feuchten Cruor bezogen, macht dies 
4.55 pCt. aus. 

/) 0,1254 g Trockensubstanz (= 4182 g feuchtem Cruor) sättigen 13,3 ccm 
7,o Normal-H 2 S0 4 , enthalten also 0,01867 g N oder 14,89 pCt. N. Auf 0,4182 g 
feuchten Cruar ansgerechnet, ergiebt dies 4,465 pCt. N. 

Als Mittel aus beiden Bestimmungen finden wir 15,21 pCt. N. in der Trocken¬ 
substanz und 4,51 pCt. für den feuchten Cruor. 

Da uns, wie ans diesen Mitteilungen klar hervorgeht, die Mengenverhältnisse 
von Serum und Cruor genau bekannt sind, so können wir aus dem Procentsatz des 
Wasser- und Stickstofl’gehahes von Serum und Cruor auch denjenigen des Gesanimt- 
Idutes berechnen und erhalten so eine Kontrollbestimmung für die Genauigkeit unserer 
Methoden. 

6,0234 g Serum enthalten bei 6,663 pCt. Trockensubstanz im Ganzen 0,4014 g 
Trockensubstanz. Addiert man hierzu die 0,9678 g Trockensubstanz des (Tunis, so 
erhält man, auf 9,2982 g Ausgangssuhstanz bezogen, 14,726 pCt. Trockensubstanz, 
entsprechend 85,274 pCt. Wasser (hei der früheren direkten Bestimmung 14.55) pCt. 
bezw. 85,41 pCt. H.O). 
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Gleicherweise ergeben 3,2278 g Cruor bei 4,55 pCt. N-Gehalt im Ganzen 
0,1472 g N und 6,0234 g Serum bei 0,7376 pCt. N-Gehalt 0,04443 g N oder im 
Ganzen, auf 9,2982 g Blut bezogen, 2,06 pCt. N (in der früheren direkten Be¬ 
stimmung genau dieselbe Zahl!) 

III. 

Weibliches französisches Kaninchen. Wiegt bei der ersten Blutent¬ 
nahme am 20. December 1900 : 3650 g. (Der Umstand, dass dieses Tier trächtig 
war, ist uns erst am 24. Januar durch das plötzliche Erscheinen von 5 Jungen be¬ 
kannt geworden.) 


A. Analyse des Blntes vor der Behandlung. 

1. Quantität des entnommenen Blutes. 

a) Zu 50,287 g Na 2 C 2 0 4 -Lösung von 0,2 pCt. werden 9,399 g Blut zugesetzt. 
Wir erhalten so 59,686 einer 15,7475 %igen Blutlösung. 

b) Zu 50,0863 g Natriumoxalatlösung werden 11,683 g Blut zugesetzt. W r ir er¬ 
halten so 61,7693 g einer 18,914% igen Blutlösung. 

c) 11,4123 g Blut werden, im Wäägeglaschen sorgfältig verschlossen, an einem 
kühlen Orte der spontanen Gerinnung überlassen. Wir gewinnen daraus 6,8004 g 
klares Serum und 4,6119 g Cruor. 

d) 11,7302 g Blut werden zur Bestimmung des Wasser-, N- und Aschegchaltes 
verwandt. 

2. Bestimmung des spezifischen Gewichtes. 


Pi. + P2 

s 2 X 


Ps B x _ Ps S l Pl S 3 

S 3 P 2 S 1 S 3 


a) Pl = 50,287 g; p 2 = 9,399 g; p 3 = 59,686 g. 
30,2233 

s, = 1,0016 • s 3 =. -jpfjj- = 1,0070. 


x = 1,037. 

b) Pl — 50,0863 • p 2 — 11,673 • p 3 = 61,7693 g. 
30,3146 

s, = 1,0016 • So = —-2-—— = 1,01007. 

1 ’ 3 30,0121 ’ 

x = 1,048. 

Das Mittel aus beiden Bestimmungen ergiebt 1,043. 


3. Bestimmung des osmotischen Druckes, 
a) Die 15,75%ige Lösung zeigt eine Erniedrigung von Ai — 0,154°. Diese 
Lösung enthält 0,168 pCt. Na 2 C 2 0 4 . Eine 0,168% ige Na 2 C 2 0 4 -Lösung zeigt eine 
Gefrierpunktserniedrigung von As — 0,065 °. Wir gewinnen dadurch für die 
15,75° 0 ige Blutlösung ohne Na 2 C 2 0 4 -Zusatz eine Erniedrigung von A 3 — Ai — A n 
= 0,089. Daraus berechnet sich für das unverdünnte Blut eine Erniedrigung von 


A - ,f- 3 , = 0,565 0 . 

18, <0 

b) Die 18,914%ige Lösung zeigt eine Gefrierpunktserniedrigung von Ai = 
0,147°. Diese Lösung enthält 0,162 pCt. Na 2 C 2 0 4 . Eine 0,162% ige Na 2 C 2 0 4 -Lösung 
zeigt eine Erniedrigung von An = 0,059. Wir erschliessen daraus für die 18,914%ige 
Blutlösung eine Erniedrigung von As — Ai —As — 0,088 °. Die Erniedri¬ 
gung, welche das unverdünnte Blut hervorbringen würde, beträgt hiernach 

A - rdrr = °’ 4(U *• 

Das Mittel aus beiden Bestimmungen ergiebt A = 0,515 °. 
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4. Bestimmung des Wassergehalts bczw. der Trockensubstanz. 

11,7302 g flüssiges Blut ergeben 1,8584 g Trockensubstanz nach achttägigem 
Trocknen. Das ergiebt 15,843 pCt. Trockensubstanz. Dieses Blut enthält also 

84,157 pCt. HoO. 

5. Bestimmung des N-Gchaltes. 

a) 0,3307g pulverisierte Trockensubstanz, entsprechend 2,1251 g frischem Blute, 
sättigen, nach Kjeldahl behandelt, 35,1 ccm y i0 Normal-H 2 80 4 , enthalten also 
0.94928 g N. Daraus berechnet sich für die Trockensubstanz ein N-Gehalt von 
14,037 pCt. und für das frische Blut ein solcher von 2,319 pCt. 

b) 0,1799 g Trockensubstanz, entsprechend 1,1354 g frischem Blute, sättigen, 
nach K jeldahl behandelt, 18,72ccm 1 / l 0 Normal-H 2 SO 4 , enthalten also 0,026283gN. 
Daraus ergiebt sich für die Trockensubstanz ein N-Gehalt von 14,613 pCt. und für 
das frische Blut ein solcher von 2,315 pCt. 

Nehmen wir von beiden Bestimmungen das Mittel, so ergiebt sich für die 
Trockensubstanz ein N-Gehalt von 14,625 pCt. und für das frische Blut ein solcher 
von 2,317 pCt. 

6. Bestimmung des Ascbegehaltes. 

a) 0,4490 g pulverisierte Trockensubstanz, entsprechend 2,075 g Blut, geben, bis 
zum constanten Gewichte geglüht, 0,0180 g Asche = «,6703 pCt. im Blute. 

1») 0.1020 g Trockensubstanz, entsprechend 1,022 g Blut, liefern 0,0009g Asche 
oder, auf die bezeichnete Blutmenge bezogen, 0,675 pCt. 

Wir linden als Mittel aus beiden Bestimmungen 0,67 pCt. anorganische Be¬ 
standteile. 

7. Analyse von Serum und Cruor. 

a) Serum. 

(() Von den gewonnenen 0,8004 g Serum werden 0,4898 g zur Trockne ge¬ 
bracht bis zum constanten Gewicht. Wir erhalten 0,4000 g Trockensubstanz oder 
7,0973 pCt. Das Serum enthält also 92,9027 pCt. HoO. 

ß) 0,1092 g Trockensubstanz, entsprechend 1,5386 flüssigem Serum, sättigen, 
nach Kjeldahl behandelt, 9,1 ccm l / l0 Normal-H 2 S0 4 , enthalten also 0,012770 g N 
oder 11,70 pCt. Das macht, auf das flüssige Serum bezogen, 0,8304 pCt. X. 

/) 0,0730 g Trockensubstanz (— 0,0280 g flüssiges Serum), welches 6,15 ccm 
V 10 Normal-H 0 S 0 4 sättigen, enthalten 0,008035 g N oder 11,83 pCt. N in der 
Trockensubstanz. Das macht 0,8395p(’t. im flüssigen Serum. 

Der Durchschnitt beider Bestimmungen ergiebt 0,835 pCt. N im Serum oiler 
11.76 p( t. X in dessen Trockensubstanz. 

b) Cruor. 

u) 4,6119 g Cruor ergeben 1,354 pCt. Trockensubstanz. Der Blutkuchen ent¬ 
hält also 29,37 pCt. Trockensubstanz und 70,63 pCt. h 2 o 

ß) 0,1430 g Trockensubstanz, entsprechend 0,4868 g feuchtem Cruor, sättigen 
15.4 ccm C 10 Normal-H 2 S0 4 , enthalten also 0,0216 g N oder 15,12 pCt. Auf obige 
Menge frischen Cruors bezogen, erhalten wir 4,44 pCt. X. 

y) 0.20)85g Trockensubstanz ( — 0,9141 g feucht) sättigen 29,5ccm J / I0 Nornial- 
H 2 So 4 , enthalten also 0,0414 g N oder 15,426 pCt. Das macht 4,53 p(’t. im 
feuchten Cruor. 

Als Mittel aus beiden Bestimmungen gewinnen wir 15,27 pCt. N-Gehalt in der 
Trockensubstanz oder 4.49 pH. im feuchten Cruor. 

Da uns auch hier das Verhältnis, in welchem sich Serum und Cruor aus den 

Z' itirhr. f. kliu. Mrdifin. 44. Bd. II. 1 u. V. w 
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hierzu verwandten 11,4123 g Blut abgeschieden haben, genau bekannt ist (6,8004 g : 
4,6119 g), so können wir aus den soeben mitgeteilten Daten sowohl den Wasser¬ 
gehalt als den N-Gehalt des zur Analyse verwandten Blutes berechnen. Wir finden 
16,10 pCt. Trockensubstanz bezw. 83,9 pCt. H0 2 , während wir oben (cf. No. 4) 
15,84 p€t. bezw. 84,16 pCt. gefunden hatten. Ebenso berechnen wir, dass in den 
11,4123 g Blut im Ganzen 0,2637 g N sich befunden haben müssen oder 2,310 plt. 
Wir hatten als Mittel aus zwei Bestimmungen 2,32 pCt. gefunden (2,315 pCt.). 

B. Art der Behandlung. 

Die vorstehender Analyse zu Grunde liegende Blutprobe wurde am 20. Decem- 
ber entnommen. Das Tier wog an diesem Tage 3800 g. Die Behandlung begann 
am 15. Januar, also nach 26 Tagen, und das Tier hatte damals sein anfängliches 
Gewicht (3800 g). Es erhielt von diesem Tage ab Mineralwasser in derselben Weise 
wie das erste Tier, also mittelst Schlundsonde in den Magen, nur durchgehends in etwas 
grösseren Dosen. Einen Ueberblick gewährt das folgende Protokoll über die Behandlung. 


Datum 

Gewicht 


Quantität des appli- 
cierten Mineralwass, 

Bemerkungen 

15. Jan. 

3800 g 


50 ccm 

per ingest. 


16. „ 

3800 g 


100 „ 

77 


17. „ 

3750 g 


75 „ 

77 


18. „ 

3850 g 


1 «) » 

77 


19. „ 

3750 g 


WO „ 

77 


20. „ 

3700 g 


100 „ 

7? 


21 

- 1 . „ 

3500 g 

12 h: 

100 

7? 




5 h f>. in.: 

: 50 „ 

7) 


99 

n 

3670 g 

10i/ 2 h : 

100 „ 

77 




5 h p.m.; 

: 50 „ 

77 


23. „ 

3700 g 

11 h: 

125 „ 

77 




5»/ 2 h: 

100 „ 

77 


24. „ 

3500 g 

11 h: 

125 „ 

77 

Das Tier wirft an diesem Tage 



43/ 4 h: 

10 » >, 

77 

5 leben de .lungc. 

25. „ 

3500 g 

11 h: 

125 „ 

77 




4 3 / 4 h: 

125 „ 

77 


20. „ 

3420 g 

11 h: 

150 „ 

77 




5 1 / 0 h: 

150 „ 

7 7 


27. „ 

3400 g 

11 V- h: 

150 „ 

77 




57 . h: 

m „ 

*7 


2s. „ 

3460 g 

11 h: 

150 „ 

77 

Das Tier leckt nach der Ein- 


57, h: 

150 „ 

77 

tlössung des Mineralwassers den 
von dem Tiere No. 11 gelasse¬ 
nen Urin begierig auf. 


29. „ 

33 ,SO g 

12 h: 

150 „ 

77 

Das Tier säuft vorgesetztes Wasser 



57 2 li: 

150 „ 

77 

mit grosser Begierde, obwohl es 
unmittelbar zuvor das Mineral¬ 






wasser erhalten hat. 

30. „ 

3420 g 

107 , h: 

15(1 „ 

77 

Dasselbe Phänomen wie Tags zu\ or. 



6 h:' 

150 „ 

77 


31. „ 

3410 g 

12 h: 

150 „ 

77 




67, h: 

1:V) „ 

77 


1 . Feb 

r. 3420 g 

117, h: 

150 „ 

77 




6 h : 

150 „ 

7? 



Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Einfluss dos Salzgehaltes der Trinki|uelIon auf die Bliubeschalfenheit. 115 


, r , ... (Quantität des apjdi- . . 

l>atum Gewicht . ... . Bemerkungen 

eierten Mmeralwass. 

2. Febr. 3400 g IO 1 /* h: 200 ccm per ingest. 

6 h: 200 „ „ 

3. „ 3400 g 12 h: 200 „ „ 

5 1 /., h: 200 „ 

4. „ 3120 g 11 h: 200 „ „ 

5 h: 200 ,, ,, 

5. „ 3110 g V 4 h: 200 „ 

6 h: 200 „ „ 

6 . „ 3000 g 12 h: 200 „ „ 

5V 2 h: 200,, 

Drei Minuten nach der Einflössung des Mineralwassers stirbt das Tier unter 
Zuckungen und Opisthotonus. 

Sectionsprotoko 11. Bei Eröffnung der Leibeshöhle drängt sich der sehr 
stark aufgetriebene Magen heraus. Die Leibeshöhle ist frei von abnormem Inhalte. 
Im Pericard befinden sich ca. 20 ccm einer wässerigen, schwach trüben, weisslichen 
Flüssigkeit, welche einige Minuten später gerinnt. — Die Lungen sind hellrosa und 
gut lufthaltig. Die Oberfläche ist glatt und glänzend. In den obersten Partien der 
rechten Lunge findet sich eine umschriebene, ca. erbsengrosse verhärtete Stelle, dio 
keine Lungenbläschen enthält, von brauner Farbe. In beiden Pleurasäcken ist eine 
serös-wässerige, weisslich-durchscheinende, schwach getrübte Flüssigkeit. Die Menge 
derselben beträgt beiderseits ca. 50 ccm. Dieselbe gerinnt in ca. 5 Minuten nach 
Luftzutritt bezw. Berührung. — Nieren, Leber, Milz und Geschlechtsorgane bieten 
nichts Abnormes dar. — Der Magen enthält reichliche Mengen von Nahrung (Hafer- 
k'*rncr) vermischt mit dem Mineralwasser. Die vom Maule aus eingeführte Schlund¬ 
sonde gelangt mit Leichtigkeit bis in den Magen. — Die Schleimhaut der Luftröhre 
und gröberen Bronchien ist blassrosa und glänzend, an einigen Stellen leicht ge- 
röthet. Die Schleimhaut der Speiseröhre ist hell-fleischfarben, glatt und glänzend; 
sie ist völlig frei von Verletzungen und ebenso wie diejenige der Luftröhre überall 
intakt. — Auf der rechten Halsseite, in der Gegend der Schilddrüse befindet sich ein 
ca. 3 cm langer, 1 cm breiter Abscess, der völlig abgekapselt ist und weder mit der 
Trachea noch mit dem Oesophagus in Verbindung steht. Es entleert sich daraus ein 
teils rahmig-käsiger, theils milchiger Eiter. 

Wir fügen diesen Auszügen aus unserem Protokoll noch folgende 
Bemerkungen bei: 

Das Tier vertrug die Behandlung, soweit sich dies überhaupt mit Sicherheit 
erkennen lässt, gut bis zum 4. Februar. Es war munter, frass und war besorgt um 
seine Jungen, die ihrerseits gut gediehen. Das Gewicht hält sich bis zu diesem Tage 
andauernd ungefähr in derselben Höhe, wie seit dem Tage, an dem es die Jungen 
geworfen hatte (24. Jan.). Von diesem Tage an (4. Februar) aber nahm das Tier 
merklich ab. Wenn man den Stall betrat, so fand man es gewöhnlich nicht bei den 
Jungen sitzend. Die immerhin schon beträchtliche Quantität von Mineralwasser von 
2 mal täglich je 2(K) ccm war schon 2 Tage lang gut vertragen worden, d. h. ohne 
dass das Tier unmittelbar nach der Einflössung Zeichen von schlechterem Betinden 
zu erkennen gegeben hätte. Sie wurde nicht mehr gesteigert. Aus äusseren Gründen 
musste die fiir den 6. Februar beabsichtigte Blutentnahme um einen Tag verschoben 
werden. Als nun an diesem Tage um 5'/ 2 Ehr Abends die gewöhnliche Dosis dem 
Tiere verabfolgt wurde, dio es bereits ( J mal anscheinend gut vertragen hatte, trat 
plötzlich der Jod ein unter den bereits erwähnten Symptomen, unter dem Bilde einer 
akuten Intoxieation. 
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Folgerungen. 

1 

Wer die umstehend mitgeteilte tabellarische Uebcrsicht unserer ge¬ 
summten analytischen Resultate aufmerksam betrachtet, wird sofort ihre 
weittragende Bedeutung sowohl für den Kliniker als für den physiolo¬ 
gischen Chemiker erkennen, sowohl wegen der angewandten exakten, und 
/um grossen Teil neuen, Methoden, als auch wegen der eonsequenten, 
einheitlichen Durchführung derselben an ein pnd derselben Blutprobe. 

Bevor wir aber auf die durch die Mineralwasserbehandlung gesetzten 
Blut Veränderungen eingehen, müssen wir zunächst die ziemlich erheb¬ 
lichen Unterschiede besprechen, die wir zwischen den einzelnen Tieren 
vor der Behandlung constatieren. 

Es ergiebt sich nämlich aus den mitgeteilten Daten die bemerkens¬ 
wert he Thatsache, dass die beiden zuerst untersuchten Tiere eine so 
grosse Uebereinstimmung untereinander aufweisen, dass die meisten 
Zahlen sich beinahe decken, so insbesondere diejenigen, welche den 
Procentsatz der Trockensubstanz, des Wassergehaltes, des Stickstoff¬ 
gehaltes in Trockensubstanz und im flüssigen Blute bezeichnen. Das 
Männchen hat ein etwas höheres spezifisches Gewicht sowie einen etwas 
höheren Aschengehalt des Blutes, während der durch die Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung gemessene osmotische Druck ungefähr gleich ist. üb zur 
Erklärung dieser individuellen Unterschiede die Geschlechtsdifferenz heran¬ 
gezogen werden kann, lassen wir dahingestellt. 

Eine stärkere Abwechslung zeigt dagegen das 3. Tier, und zwar 
sowohl wenn wir es mit dem zuerst analysierten Weibchen vergleichen, 
als wenn wir den Durchschnitt der Zahlen zum Vergleiche benutzen, den 
wir aus den analytischen Ergebnissen von I und II gewinnen. Wir 
können nämlich dabei constatieren, dass sämmtlichc Werthe eine voll¬ 
kommen eindeutige Abweichung zeigen. Das Thier No. III hat einen 
beträchtlich höheren Wassergehalt des Blutes, und zeigt dementsprechend 
einen geringeren Procentsatz des Gehaltes an Trockensubstanz und an 
Stickstoffgehalt, sowie ein niedrigeres spezifisches Gewacht. Auf die 
Unterschiede im osmotischen Drucke und im Aschegehalte wollen wir 
dabei gar nicht einmal so grosses Gewicht legen, obwohl auch hierin die 
gefundenen Unterschiede in ganz demselben Sinne aufzufassen sind, ja, 
wir w’ürden auf diese Unterschiede gar nicht himveisen, wenn sie eben 
nicht in auffälliger Uebereinstimmung ständen mit den übrigen Befunden. 
Wir können diesen Unterschieden den kürzesten Ausdruck geben, indem 
w T ir etwa sagen: Das Blut dieses Tieres stellt in allen Punkten eine 
verdünnte Lösung dar im Vergleiche zu demjenigen der beiden zuerst 
analysierten Tiere. Eine Erklärung dieser gewiss auffälligen Erscheinung, 
die uns zunächst etwas in Verwirrung setzen musste, kann natürlich 
nur in den individuellen Bedingungen gesucht werden, unter denen 
das Tier zur Zeit der Untersuchung stand. 
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Wenn wir nach diesen Vorbemerkungen zunächst unsere Be¬ 
sprechung bei demjenigen Tiere (No. II) beginnen, dessen 
Analyse wir in dem von uns selbst gewählten Augenblicke unter¬ 
nommen und dann ganz durchgefiihrt haben, so sind die hier ge¬ 
fundenen Unterschiede derartig frappante, dass sie etwas Ueberraschendes 
haben. 

Wenn wir zunächst den Procentsatz der Trockensubstanz bezw. 
des Wassergehaltes mit dem bezüglichen Befunde der früheren 
Analyse bei demselben Tiere, oder auch mit dem Durchschnitte von 
I und II vergleichen, so finden wir eine Zunahme des Wassergehaltes 
um fast volle 3 pCt. Wir finden statt 17,4 pCt. Trockensubstanz nur 
noch 14,6 pCt., also 2 3 / 4 pCt. weniger. Das Blut hat V 6 seiner Trocken¬ 
substanz eingebüsst. Da die Quantität der Trockensubstanz um einen 
so bedeutenden Procentsatz heruntergegangen ist, so ist natürlich auch 
eine entsprechende Abnahme von N-haltiger Substanz zu con- 
staticren. Das Blut hat statt 2,55 pCt. Stickstoff nur noch 2,09 pCt. 
Wir sind gewohnt, bei den eiweisshaltigen Körperflüssigkeiten, speziell 
auch beim Blute, die Quantität des Eiweisses aus dem Stickstoffgehalte 
zu berechnen, indem wir die hierfür gefundenen Zahlen mit dem Faktor 
6,25 multiplicieren. Wenn wir diese Betrachtungsweise annehmen, so 
linden wir statt früher 15,94 pCt. Eiweiss nur noch 12,81 pCt. im Blute 
unseres Tieres. Aber abgesehen von dieser sich aus der Abnahme der 
Trockensubstanz des Blutes von selbst ergebenden Abnahme des Eiweiss¬ 
gehaltes, ist doch noch etwas anderes im Blute vorgegangen durch die 
Application des Mineralwassers. Die Trockensubstanz selbst ist 
ärmer an Stickstoff geworden. Während wir bei allen Tieren, 
auch bei dem trächtigen, 14,6—14,7 pCt. N finden (entsprechend 
91,3—91,9 pCt. Eiweiss), finden wir in der Trockensubstanz des Blutes 
nach Behandlung mit Mineralwasser nur noch 14,09 pCt. (oder y 2 pCt. 
weniger), entsprechend 88,07 pCt. Eiweiss (oder 3y 2 pCt. weniger). Die 
Trockensubstanz ist also ihrerseits ärmer an N-haltiger Substanz ge¬ 
worden. Sie muss also selbstverständlich an anderen Substanzen reicher 
geworden sein. Fragen wir uns, was das für Substanzen sein mögen, 
so giebt uns die Bestimmung des spezifischen Gewichts sowie diejenige 
des Aschegehaltes keinen rechten Anhaltspunkt für weitergehende Schlüsse. 
Wenn eine so stark eiweisshaltigc Flüssigkeit wie das Blut nahezu 1 / 6 
ihrer Trockensubstanz verliert, so ist a priori anzunchmen, dass dabei 
auch sowohl ihr spezifisches Gewicht wie auch der Aschegehalt herunter 
gehen wird. Wir würden uns aber offenbar einer Spitzfindigkeit schuldig 
machen, wollten wir aus dem Umstande, dass der hier gefundene Asehe- 
gehalt immer noch dem Durchschnitte sämmtlicher von uns gemachten 
Bestimmungen entspricht, auf eine relative Vermehrung der anorganischen 
Bestandleih' des Blutes schliessen. Wir kommen aber sofort weiter in 
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der Aufklärung des Zusammenhanges, wenn wir die Ergebnisse einer 
anderen Bestimmung in den Kreis unserer Betrachtung ziehen, nämlich 
den osmotischen Druck des Blutes, wie er durch die Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung gefunden wird. 

Unsere Methode, denselben zu messen besteht, um dies hier kurz zu 
wiederholen, darin, dass wir das frisch aus der Arterie kommende Blut 
in einer 0,2 %igen Lösung von Na^CgC^ auflösen (der richtigere Ausdruck 
wäre wohl „in Lösung erhalten a ). Wenn wir zu der Oxalatlösung nicht 
mehr als 15—18 pCt. Blut zufügen, und die sonstigen oben angeführten 
Cautelcn beachten, so gelingt die Bestimmung des osmotischen Druckes, 
ohne dass es zu einer störenden Gerinselbildung kommt — unsere 
Lösung war nach 2 Tagen noch so klar wie am Anfänge der Bestimmung 
(cf. auch die Anmerkung auf pag. 109—110) und jedenfalls so klar, 
als man dies von einer Colloide enthaltenden Flüssigkeit überhaupt er¬ 
warten kann. Unser Raisonnement war nun Folgendes: Wir werden aus 
der in jener Blutlösung bestimmten Gefrierpunktserniedrigung, unter Be¬ 
rücksichtigung des Procentgehaltes der Lösung, der deswegen mit pein¬ 
lichster Genauigkeit bestimmt war, die Gefrierpunkterniedrigung be¬ 
rechnen können, welche das Blut hervorbringen würde in unverdünntem 
Zustande. Dabei brachten wir natürlich den Partialdruck in Abzug, 
welcher dem Gehalte der ßlutlösung an Natriumoxalat entspricht, und 
welchen wir deshalb jedesmal in einer besonderen Bestimmung er¬ 
mittelten. 

Wir müssen uns aber darüber klar sein, dass wir hier mit einem 
unsicheren Faktor rechnen. Denn wir sind über die Rolle des Natrium¬ 
oxalates in unserer Blutlösung ganz im Unklaren. Ob dieser Satz darin 
zum Teile oder gar ganz als solches existiert, ob es sich mit anderen 
Substanzen im Blute umsetzt, wie weit es ferner in der Lösung disso- 
ciiert ist, ist uns alles gänzlich unbekannt. Folglich können wir auch 
nicht mit Sicherheit sagen, ob wir den in einer Lösung des betreffenden 
Salzes in frisch ausgekochtem destilliertem Wasser ermittelten osmotischen 
Druck von der Blutlösung, welche einen gleichprocentigen Gehalt an 
N;uC 2 0 4 hat, ganz in Abzug bringen dürfen. Aus bestimmten Gründen, 
auf die wir an dieser Stelle nicht näher eingehen können, glauben wir 
annchmen zu dürfen, dass der begangene Fehler, wenn überhaupt ein 
solcher bei unserer Rechnung vorliegt, nur unbedeutend sein kann. Es 
geht aus diesen Bemerkungen das eine mit Sicherheit hervor, dass die 
auf diese Weise für das Blut gefundene Gefrierpunktserniedrigung viel¬ 
leicht ein wenig zu niedrige Werthe 1 ) ergiebt, wenn man sie als ab- 

1) Wir wollen hier übrigens gleich bemerken, dass die mittelst dieser Methode 
gefundenen Werthe für das Kaninchenblut leidlich übereinstimmen mit denjenigen, 
die Koeppe für den Menschen nach der Hämatokritmethode ermittelt hat, wenn man 
den 1 Durchschnitt von beiden nimmt. 
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solute Werthe iür den im Blut herrschenden osmotischen Druck nimmt, 
aber schwerlich zu hohe. 

Für die Entscheidung der vorliegenden Frage spielt aber jener einst¬ 
weilen noch unsichere Faktor gar keine Rolle. Denn wir wollen nur 
wissen, ob durch die Behandlung mit Mineralwasser eine Änderung 
des osmotischen Druckes staatfindet. Es sind also für uns nur die relativem 
Werthe von Wichtigkeit. 

In dieser Hinsicht geht nun allerdings aus unseren analytischen 
Ergebnissen unzweifelhaft hervor, dass durch die Behandlung mit Mineral¬ 
wasser eine recht erhebliche Steigerung stattfindet; von 0,598° ist die 
Gefrierpunktserniedrigung auf 0,78° gestiegen, also um 0,20° oder rund 
um ca. 30 pCt. 

Um uns diese complicierten Verhältnisse etwas anschaulicher zu 
machen, wollen wir denjenigen Weg einsehlagen, den Koeppe in seinem 
als Einleitung cmpfehlenswerthen Buche gewählt hat. Er vergleicht das 
Blut mit einer Flüssigkeit, die einen organischen Körper gelöst enthält, 
dessen Molekulargewicht genau bekannt ist. Wenn man nun von einem 
solchen Körper eine „isosmotische Lösung“ herstellt, d. h. eine Lösung, 
welche dieselbe Gefrierpunktserniedrigung zeigt wie das Blut, so giebt 
die der Concentration einer solchen Lösung entsprechende Molenzahl 
(d. h. der Quotient, welchen man erhält, wenn man die das Molekular¬ 
gewicht der betreffenden Substanz angebende Zahl in die Zahl der 
Gramme dividirt, welche die betreffende isosmotische Lösung in 1000 ccm 
ILO gelöst enthält) zugleich eine annähernde Vorstellung von der mole¬ 
kularen Concentration des Blutes. Wir wählen als Vergleichsflüssigkeit 
z. B. Zuckerlösungen, also Lösungen eines Körpers, der eine ziemlich 
gleichmässige molekulare Erniedrigung zeigt, der also in verdünnten 
Lösungen nicht wesentlich mehr dissoeiiert ist, als in concentrierteren 
(abgesehen von ganz grossen Verdünnungen). Man stellt sich z. B. 
eine Lösung her, die 15,23 g wasserfreien Rohrzuckers in 1000 ccm ILO 

15 23 

gelöst enthält. Diese Lösung enthält also —= 0,0445 Mol im 

342 

Liter. Man findet in einer solchen Lösung eine Gefrierpunktserniedrigung 
von = 0,091°. Daraus lässt sich für ein ganzes Mol Zucker eine Ge- 
frierpunktserniedrigung von 2,04° berechnen. Gleicherweise finden wir für 


eine Lösung, die 
im Liter Gramm 
enthält 
15,23 
52,1t; 
5(5,29 
107,97 


welche also im 
Liter Mole 
enthält 
0,0445 
0,0947 
0,105 
0,316 


thatsächlich eine 
Gefrierpunkte™ iedri- 
gung von 
0.091 o 
0 , 200 ° 

0,337 0 
0,670° 


mithin eine 
moleculare Lr- 
niedrigung von 
2,04 °^ 
2 , 11 ° 

2,05° 

2,120i) 


1) Wenn bei der Bestimmung der Gefrierpunktserniedrigung solcher Lösungen 
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Wenn wir aus diesen 4 Bestimmungen das Mittel nehmen, so findet 
man für Rohrzucker eine molekulare Erniedrigung von 2,08°. 

Wenn wir nun unter Zugrundelegung dieser Werthe eine Zucker¬ 
lösung hersteilen wollen, die mit dem von uns untersuchten Blute isos- 
motisch ist, die also dieselbe Gefrierpunktserniedrigung von 0,598° bezw. 

0,595° zeigt, so muss dieselbe = 0,288 Mol Zucker enthalten, 

2,0b 

oder 98,33 g im Liter. 

Führen wir dieselbe Berechnung durch für das von uns nach der 


Behandlung geprüfte Blut, so finden wir, dass dasselbe nunmehr isos- 

0 782 

mntisch geworden ist mit einer Zuckerlösung, die ’ = 0,376 Mol 

2,08 

enthält oder 128,6 g Rohrzucker im Liter. 

Die Gegenüberstellung dieser Zahlen giebt wohl eine anschaulichere 
Vorstellung von dem, was im Blute durch die Behandlung mit Mineral¬ 
wasser vor sich geht, als wenn wir uns sagen würden: Die Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung ist um 0,2° dadurch gefallen. 

Nunmehr sind wir auch im Stande der oben angeregten Frage näher 
zu treten, was für Substanzen in der Trockensubstanz des Blutes ver- 
inchrt sein mögen durch die Behandlung mit Mineralwasser — da ja 
doch der Verminderung im Procentsatzc von N-haltiger Substanz eine 
procentuale Zunahme an anderen Substanzen entsprechen muss. Es ist 
klar, dass unter jenen Substanzen gerade diejenigen sich befinden müssen, 


thatsächlich eine bis in die Tausendstel-Grade reichende Genauigkeit erzielt werden 
könnte, so müssten wir für die moleculare Erniedrigung beim Zucker immer dieselbe 
Zahl finden — und bei sehr grossen Verdünnungen eine höhere. Wir haben deshalb 
mit Absicht Beispiele gewählt, welche ein so geübter und zuverlässiger Beobachter 
wie koeppe in seinem mehrfach erwähnten Buche veröffentlicht hat. Diese 
Werthe sind übrigens weiterhin seinen Berechnungen nicht zu Grunde gelegt. Viel¬ 
mehr finden wir allenthalben in seinem Buche für die moleculare Erniedrigung des 
Rohrzuckers höhere Werthe angesetzt (cf. z. B. S. 92: 0,25 Mol: /\ = 0,570°; 
0,225 Mol: -= 0,508°; 0,275 Mol: — 0,035°. Daraus berechnet sich eine 

moleculare Erniedrigung von 2,28°, bezw. 2,25° bezw. 2 ,dl" oder als Durchschnitt 
2,28°.) l'nsere eigenen diesbezüglichen Feststellungen liegen ungefähr in der Mitte. 
Wir teilen folgende Reihe mit: 

Bei einem Gehalte also bei einer beträgt die that- das ergiebt eine 
von Gramm in Molenzahl sächlich gefundene moloculare 

10(Kl H o 0 von Erniedrigung Erniedrigung von 

14,40 0,042 0,091° 2,10° 

37,68 0,111 0,240° 2,17° 

100,60 0,294 0,033° 2,15° 

191,19 0,559 1,196° 2,14° 

W'ir berechnen daraus als Mittel für Rohrzucker eine moleculare Erniedrigung von 
2,15°. Da es uns das Richtige scheint, die niedrigsten beobachteten Werthe für die 
derWahrheit am nächsten kommenden zu halten, legen wir bei unseren Vergleichen 
die im Texte gegebene Zahl zu Grunde. 
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welche die Ursache der starken Erhöhung des osmotischen Druckes sind. 
Wir wissen nicht, wie viel von dem normalen, osmotischen Drucke des 
Blutes auf gelöstes Eiweiss und andere organische Substanzen des 
Blutes, stickstoffhaltige und stickstofffreie, anzurechnen ist, wieviel da¬ 
von auf Rechnung der anorganischen Bestandteile zu setzen ist. Diese 
voraussichtlich nicht so leicht zu lösende Frage bleibt der Zukunft Vor¬ 
behalten. Was aber die uns interessierende beträchtliche Steigerung des 
osmotischen Druckes betrifft, wie sie durch die Mineralwasserbehandlung 
hervorgeruten ist, so kann kein Zweifel darüber obwalten woher sie 
kommt: Sie erklärt sich nur durch eine starke Vermehrung der anorga¬ 
nischen Bestandteile des Blutes durch Aufnahme von sich stark disso- 
ciierenden und daher osmotisch stark wirksamen Salzen aus dem Mineral¬ 
wasser in die Blutbahn. Und so erklärt sich auch die relative Ver¬ 
mehrung der N-freien Substanzen in der Gesamrattrockensubstanz. 

Wir wollen an dieser Stelle auch darauf aufmerksam machen, dass 
wir in diesem Blute nach der Behandlung einen höheren osmotischen 
Druck finden, als der zur Behandlung verwandte Homburger Elisabeth¬ 
brunnen selbst aufweist. Dieses Wasser zeigt im Mittel aus einer Reihe 
von Bestimmungen eine Gefrierpunktserniedrigung von 0,617°, wenn man 
durch mehrmaliges vollständiges Gefrierenlassen und Wiederauftauen alle 
austreibbare Kohlensäure entfernt hat. 1 ) Legt man dagegen die ersten 
Bestimmungen zu Grunde, solange noch die Kohlensäure im Wasser ist, 
so findet man 0,705° im Mittel aus mehreren Bestimmungen. Da der 
tierische Körper natürliche Schutzvorrichtungen besitzt, sich der über¬ 
schüssigen Kohlensäure rasch zu entledigen, so werden wir wohl an¬ 
nehmen dürfen, dass das von uns nach der Behandlung analysierte Blut 
nicht mehr Kohlensäure besessen hat, als das vor der Behandlung ana¬ 
lysierte; und vermuten, dass bei der gefundenen Erhöhung der Gefrier- 
punktsniedrigung um 0,2° die Kohlensäure keine Rolle spielt. Wir ziehen 
daher auch das kohlensäurefreie Wasser, bezw. dessen Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung zum Vergleiche mit derjenigen des Blutes heran und finden 
so einen Unterschied von 0,120°. 

Dass das Blut durch die Behandlung einen höheren osmotischen 
Druck erlangt, als das Mineralwasser selbst hatte, ist auf den ersten 
Blick auffällig. Das Phänomen erklärt sich auf folgende Weise. Durch 
die Aufnahme des Mineralwassers in die Blutbahn findet eine Erhöhung 
des osmotischen Partialdruckes für alle diejenigen Ionen des Blutes statt, 
welche im Mineralwasser in stärkerer Concentration vorhanden sind als 
im Blute. Dagegen wird der Partialdruck der übrigen Ionen eine der ent¬ 
standenen Blut Verdünnung entsprechende Verminderung erfahren müssen. 


1) Dal>ei beuinnen schliesslich die Kalk- und Lisensalze aus der Lösung aus« 
zu lallen. 
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Wir können nun schon a priori erwarten, dass letztere Wirkung ganz 
oder teilweise wieder aufgehoben wird durch dasjenige Organ, welches 
jede zu starke Blutverdünnung verhindert: die Nieren. Thatsächlich 
haben wir denn auch gewöhnlich während oder nach der Einspritzung 
des Mineralwassers ins Peritoneum beobachten können, dass reichlich 
Urin gelassen wurde. Die Wasserausscheidung durch die Nieren erfolgte 
also sehr prompt hinterher. Was dagegen mit dem Salzgehalte des ein¬ 
gespritzten Mineralwassers geschieht, kann man nicht a priori wissen 
oder vermuten. Wir wissen nunmehr durch unser Experiment, dass ein 
grosser Teil des Salzgehaltes des Mineralwassers im Blute zurückgehalten 
wird und auf diese Weise dem Blute gelegentlich einen höheren osmotischen 
Druck zu verleihen vermag, als im Mineralwasser selbst vorhanden ist. 


Veränderungen im Serum. 

Wir müssen zum Schlüsse dieser Betrachtung noch mit einigen 
Worten auf die Analyse des Serums eingeiien, das wir bei dieser Blut¬ 
probe gewonnen haben. Leider können wir der Analyse des Serums 
dieses Tieres (No. II) nach der Behandlung nicht eine solche vor der 
Behandlung gegenüberstellen. Andererseits sind wir auch daran ver¬ 
hindert worden, bei dem Tiere No. III, dessen Serum wir vor der Be¬ 
handlung genau analysiert hatten, nach der Behandlung eine gleiche 
auszuführen. Dieses Tier hat (vielleicht infolge von Trächtigkeit) eine 
solche Blutbeschaffenheit, dass wir das Blut desselben, kurz gesagt, als 
eine verdünnte Lösung bezeichnen konnten im Vergleiche mit demjenigen 
der beiden anderen Tiere. Es ist wohl anzunehmen, dass ähnliche 
Differenzen auch in der Beschaffenheit der dazu gehörigen Sera bestehen, 
dass wir also für das Serum der beiden anderen Tiere einen geringeren 
Wassergehalt, dagegen höheren Procentsatz von Trockensubstanz und 
N-Gehalt voraussetzen müssten, als bei dem Tiere No. III. Wissen 
können wir dies freilich nicht, sondern nur mit einer gewissen Wahr¬ 
scheinlichkeit vermuten. Dagegen scheint uns jedenfalls das sicher zu 
sein, dass das Tier No. II keinen höheren Wassergehalt bezw. niedri¬ 
geren N-Gehalt in dem Serum seines Blutes gezeigt haben würde, als 
das Thier No. 111. 

Wenn wir nun unter diesen Cautelen die Wcrthe, welche wir bei 
dem Thiere No. II nach der Behandlung für die Beschaffenheit seines 
Serums finden, mit denjenigen des Thieres No. III vergleichen, welche 
wir vor der Behandlung feststellten, so stellt sich dabei ein vollkommener 
Parallelismus heraus zu den oben besprochenen Ergebnissen: der Wasser¬ 
gehalt ist höher, der Procentgehalt der Trockensubstanz ist geringer, 
dementsprechend auch der Stickstoffgehalt des flüssigen Serums geringer. 
Die Uebereinstimmung geht aber noch weiter, das ist das Interessante 
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dabei: der Stickstoffgehalt auch der Trockensubstanz ist geringer (uni 
3 / 4 pCt.). Wir finden also auch im Serum einen Theil des Eiweisses 
durch andere Körper ersetzt. Man kann hiernach, unter Berücksichti¬ 
gung des oben Gesagten, schon vermuten, dass auch der osmotische 
Druck in diesem Serum höher gewesen sein müsse, als in dem zum 
Vergleich herangezogenen. Diese Vermutung wird durch die Gefrier¬ 
punktsbestimmungen vollauf bestätigt. Während wir dort (bei No. III, 
vor der Behandlung) eine solche von 0,59° fanden, beträgt diejenige bei 
No. II (nach der Behandlung) 0,70°. x ) 

Versuchstier No. I. 

Ueber die Resultate der Analyse des Blutes, die wir bei dem 
an Erstickung zu Grunde gegangenen Tiere No. I vorgenommen haben, 
können wir uns kürzer fassen. Das Tier war überhaupt erst 10 Tage 
lang behandelt worden und hatte im Ganzen 1325 ccm Homburger 
Elisabethbrunnen eingegossen erhalten. Demgegenüber sind die durch 
die Behandlung eingetretenen Aenderungen, wie uns unsere Blutanalyse 
gezeigt hat, viel beträchtlicher, als wir es erwartet hatten. Und zwar 
zeigt sich in allen Punkten, welche wir untersuchen konnten, eine Ver¬ 
änderung ganz in demselben Sinne wie bei dem soeben besprochenen 
Tiere. Wir finden eine Vermehrung des Wassergehaltes nur um V/ 2 pCt.; 
die Quantität der Trockensubstanz ist also von 17,35 pCt. auf 15,91 pCt. 
zurückgegangen. Dementsprechend ist auch der N-Gehalt des Blutes von 
2,55 pCt. auf 2,28 pCt. gesunken, (also 0,27 pCt. weniger), was einem 
Sinken des Eiweissgehaltes von 15,9 pCt. auf 14,4 pCt. gleichkommt. 
Aber auch in der Trockensubstanz des Blutes finden wir eine nicht un¬ 
beträchtliche Abnahme des N-Gehaltes (von 14,60 pCt. auf 14,37 pCt.). 

Da das Tier an Erstickung zu Grunde gegangen ist und sein Blut 
erst einige Minuten nach erfolgtem Tode aufgefangen werden konnte, so 
würden wir aus dieser Analyse allein Schlüsse zu ziehen nicht gewagt 
haben. Da die Resultate derselben aber ein vollkommenes Analogon 
liefern zu den bei dem vorher besprochenen Tiere gefundenen Verände¬ 
rungen, so sehen wir sie als eine Bekräftigung der dort gefundenen 
Thatsachen an. 

Tier No. 111. 

Wir gehen nunmehr zur Besprechung des Obductionsbefundes über, 
den wir bei demjenigen Tiere constatierten, das im unmittelbaren An¬ 
schluss an die Einflössung einer Quantität Mineralwasser zu Grunde ging. 

1) Wir haben die betreffenden Zahlen bei der Mitteilung der analytischen Er¬ 
gebnisse dieser Arbeit nicht angeführt, weil wir keine Kontrollbestimnningen dazu aus¬ 
führen konnten; dies scheint uns aber bei allen (iefrierpunktsermittelungen dringend 
nothwendig zu sein wegen der ziemlich weiten Fehlergrenzen der Methode. 
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Der Tod machte durchaus den Eindruck einer Intoxication. Es traten 
zuerst einige allgemeine Zuckungen auf, dann folgten tonische Krämpfe 
der hinteren Extremität, sowie Opisthotonus, dann rascher Tod: Das 
Ganze innerhalb weniger Minuten. 

Wir bemerken zunächst, dass das Tier relativ sehr grosse Dosen 
Mineralwasser erhalten hatte. Wir hatten indessen die Vorsicht gebraucht, 
die einzelnen Dosen ganz allmählich zu steigern. Im übrigen ging unser 
ganzer Plan dahin, bei dem ersten der mit Eingiessungen behandelten 
Tiere massige Dosen anzuwenden, sowohl im Einzelnen als im Ganzen 
(d. h. alle Dosen zusammengerechnet). Bei diesem Tiere war es da¬ 
gegen die Absicht, die Quantität des verabfolgten Wassers thunlichst zu 
steigern. Das Tier hat im Ganzen 5600 ccm Mineralwasser erhalten, 
welche sich auf 24 Tage verteilen. 

Unter diesen Umständen muss man, angesichts des plötzlich unter 
dem Bilde einer akuten Intoxication eingetretenen Todes, durchaus mit 
der Möglichkeit rechnen, dass die grossen Quantitäten des Mineral¬ 
wassers einen toxischen Einfluss auf das Tier ausgeübt haben, wobei 
man wohl an eine kumulative Wirkung der zahlreichen vorangegangenen 
Dosen denken muss. 

Der Sectionsbefund lässt eine direkte Todesursache nicht erkennen. 
Oesophagus und Trachea zeigten keine Spuren irgend einer Verletzung 
(etwa durch die Schlundsonde). Ueber den Ausgangspunkt des Abscesses 
in der seitlichen Halsgegend liess sich nichts Genaueres mehr fest¬ 
stellen. Mit dem Tode steht er sicherlich in keinem Zusammenhänge. 

Dagegen verdient ein anderer Punkt allerdings sehr unsere Be¬ 
achtung. Das sind die Exsudate in beiden Pleuren sowie im Perikard. 
Die Flüssigkeiten waren stark eiweisshaltig, es trat spontan alsbald nach 
Luftzutritt Gerinnung ein. Diese Erscheinung kann, bei Abwesenheit 
von wesentlichen Veränderungen im Lungen- und Herzgewebe, nur als 
eine Folgeerscheinung von Veränderungen im Circulationsapparate aufge¬ 
fasst werden. Wir müssen denken an Alterationen der Endothelien, wie 
sie bei Intoxicationen vorzukommen pflegen. Nach alledem scheint der 
Tod durch zu grosse Dosen des Mineralwassers hervorgerufen zu sein, 
und er beweist, dass selbst die Kochsalzwässer im wahren Sinne des 
Wortes Pharmaka sind oder wenigstens werden können: Wenn sie in zu 
grossen Dosen angewandt werden, so tritt statt einer Heilwirkung eine 
gefährliche Intoxication auf. Ein derartiges, uns überraschendes Re¬ 
sultat dieses Tierexperimentes ist wohl ebenso mitteilenswerth wie das 
der beiden bis zu Ende durchgeführten Blutanalysen. 

Rekapitulation und Schlussfolgerungen. 

Wir stellen im Folgenden die Resultate dieser Arbeit in einzelnen 
Sätzen zusammen, wobei es sich von selbst ergeben wird, was bei der 
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Mineralwasserwirkung als Wasserwirkung, was als Salz Wirkung an¬ 
zusehen ist. 

Die Behandlung unserer Versuchstiere mit dem Homburger Elisabeth¬ 
brunnen hat folgende Veränderungen im Blut hervorgerufen: 

1. Der Wassergehalt des Blutes nimmt verhältnissmässig erheb¬ 
lich zu, er steigt von 82,65 pCt, auf 84,09 pCt. im einen, von 82,62 pCt. 
auf 85,41 pCt. im andern Falle. 

2. Die Gesammtmenge der Trockensubstanz nimmt ab: Von 

17,35 pCt. fällt sie auf 15,91 pCt. oder um = 8,30 pCt. im 

17,35 

2 79 

ersten Falle; von 17,38 pCt. auf 14,59 pCt. oder um —2-—- = 16,05pCt. 

17,ob 

im zweiten Falle. 

3. Die Menge des im Blute gelösten Iiiwcisses, d. h. die Menge 
stickstoffhaltiger Substanz nimmt ebenfalls ab. Sie fällt bei dem Tiere 

0 27 

No. I von 2,55 pCt. N-Gehalt auf 2,28 pCt. oder um - ’ = 10,59 pCt.; 

u , 0 0 

0 49 

bei dem Thiere No. II von 2,55 pCt. auf 2,06 -pCt. N oder um ----- 

ZjOd 

= 19,22 pCt. der zuerst vorhandenen Menge von N im Blute. 

Daraus ergiebt sich, dass die Abnahme der im Blute vor der Be¬ 
handlung von uns nachgewiesenen Eiweissmenge (gemessen durch den 
StickstofTgehalt desselben) stärker ist als diejenige, welche wir an der 
Gesammtmenge aller im Blutwasser gelösten festen Bestandteile nach- 
weisen können. Während die Gesammtmenge der Trockensubstanz um 
8,30 pCt. (I) bezw. 16,05 pCt. (II) sinkt, nimmt das Eiweiss um 
10,59 pCt. (I) bezw. 19,22 pCt. (II) ab. 

5. Es folgt daraus, dass die Gesammtmenge der im Blute ge¬ 
lösten festen Bestandteile, da sie relativ ärmer wird an stickstoff¬ 
haltiger Substanz, relativ zunehmen muss an stickstofffreien Substanzen. 

6. Die Dichte des Blutes nimmt etwas ab (von 1,054 auf 1,046). 

7. Dagegen nimmt der osmotische Druck gleichzeitig nicht un¬ 
erheblich zu. Mit isosmotischen Zuckerlösungen verglichen ist die Steige¬ 
rung gleichwertig einer solchen von 0,288 Mol auf 0,376 Mol. 

8. Der bei spontaner Gerinnung sich abscheidende, enorm stickstoff- 
reiche Bestandteil des Blutes, der Blutkuchen, erfährt durch die Be¬ 
handlung keinerlei Veränderung in seiner Zusammensetzung, soweit die 
angewandten Methoden dies festzustellen gestatten. 

9. Dagegen zeigt das hierbei gleichzeitig abgeschiedene Serum 
durchaus dieselben Veränderungen wie das Gesammtblut. Es wird 
reicher an Wasser, dagegen nimmt die Gesammtmenge an Trocken¬ 
substanz und an stickstoffhaltiger Substanz ab, und zwar letztere wiederum 
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relativ mehr als erstere. Gleichzeitig ist auch hier eine Steigerung des 
osmotischen Druckes zu constatircn. 

10. Es ist daraus zu schlossen, dass diejenigen Substanzen, deren 
Procentsatz in der Gesammtmenge der im Blute gelösten festen Bestand¬ 
teile auf Kosten der N-haltigen Substanzen zunehmen, solche sind, 
welche osmotisch bedeutend wirksamer sind als die Ei weisskörper: 
Das sind die Salzbestandteile des Mineralwassers. 


Auf die Consequenzen der von uns ermittelten Thatsachen in prak¬ 
tischer Hinsicht einzugehen, so naheliegend es auch sein mag, dieselben 
z. B. mit den Ausführungen von R. v. Jaksch und Stintzing auf dem 
Congressc für Inn. Mediz. des Jahres 1893 in Verbindung zu bringen, 
müssen wir uns an dieser Stelle versagen; denn wir würden damit aus 
dem Rahmen der gestellten Aufgabe heraustreten. 
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Untersuchungen zur pathologischen Anatomie des 
menschlichen Magens in Fällen von Ulcus und Oarcinom 
bei bekannter chemischer und motorischer Function. 

Von 

Dr. W. A. Boekelman, 

Privatdocent und Assistent an der medicinischen Klinik zu Utrecht. 

(Hierzu Tafel III, IV und V.) 

Ij’anatomie pathologiquc est incontestablement le flamheau le plus sür 
qui puisse guider le medeein soit pour rcconnaitrc les maladies, soit. 
pour guerir cellcs qui en sont susceptibles, sagt Laennec in der Vorrede 
seines Buches „de Pauscultation mediate“ (1819). Aber fügt er hinzu: 
„Ce n’est pas cependant que cette Science n’ait aussi ses points obscurs. 
II est facile saus doute de distinguer les lesions bien caracterisees; mais il est 
des alterations legeres et fugaces dans lesquellcs il n’est pas aise d’apprecier 
ce qui est sain et ce qui est malade, ce qui est cause de maladie et ce 
qui n’en est que reffet; de determiner enfm si ce que Ton voit est itne 
lesion reelle et morbifique, ou bien un accident de nutrition ou de circulation 
survenu seulement dans les derniers instans de la vie ou meine apres la mort. 

Vor allem dieses Letzte können wir anwenden auf die pathologische 
Anatomie des menschlichen Magens. 

Darüber brauchen wir uns nicht zu verwundern, wenn wir bedenken, 
dass bereits kurz nach dem Tode die Mucosa des Magens durch Sei bst- 
Verdauung sich verändert. 

Im Allgemeinen sind die anatomischen Angaben über die Magen- 
mucosa normaler Personen sehr gering; in der Hauptsache beschränken sie 
sich auf die Untersuchungen von Stühr (1). Kupffer (2) und Sachs (3). 
Die Magenmueosa meistens von zum Tode verurtheilten Personen wurde 
so bald wie möglich nach dem Tode gewonnen. 

Bei Patienten, deren Magenmueosa man posl mortem zu untersuchen 
wünschte, suchte man jedoch, diese vor Seihst Verdauung dadurch zu 
schützen, dass man möglichst bald nach dem Tode fixirende Flüssig¬ 
keiten in den Magen brachte. Schon bei G. Hauser (4) findet man diese 
Methode angewandt; vor allem aber verdient hier llayem (5) genannt zu 
werden. Fr spülte nach dem Tode den Magen mit Mü11er’scher Fliissig- 
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krit. aus und goss darauf zur Fixation diese Flüssigkeit hinein. Auch 
Schmidt (6) gebrauchte diese Methode, indem er Sublimat durch die 
Rauchwand in den Magen einspritzte. 

Noch auf andere Weise versuchte man Einsicht in die Anatomie 
der kranken Magenmucosa zu erlangen, indem man die zufällig beim 
Magenspülen mit dem Spülwasser herausgetretenen Stückchen fixirte und 
untersuchte (Boas (7), Cohnheim (8), Einhorn (9) u. a.) oder auch mit 
besonders dazu verfertigten Magensonden kleine Stückchen der Mucosa 
abschabte [Cohnheim, Herameter (10)]. 

Doch diese Methode, die wohl in einzelnen Fällen zu einer Diagnose 
(Carcinom) führte, hat den grossen Nachtheil, dass man nicht weiss, 
von welchem Theil man die Stückchen erhält, und man meistens nur 
die obersten Schichten der Mucosa zu sehen bekommt. 

Von grösserem Belang ist die Untersuchung von Stückchen der 
Magenmucosa, die man bei der Operation (Gastroenterostomie) bekommt, 
und die direkt in fixirende Flüssigkeiten gebracht werden können [Kor- 
c vnski und Jaworski (11), Meyer, Ewald (12), Hammerschlag (13) 
und Leuk (14)]. 

Obwohl diese Methode grosse Vortheile hat, so ist damit doch der 
Nach!heil verbunden, dass man aus dem, was man findet, noch nicht 
soldiessen darf, dass in der ganzen Mucosa dieselbe Veränderung vor 
sich gegangen ist. Schon Hayem wies darauf hin, dass die Mucosa an 
verschiedenen Stellen verschiedene Stadien eines Processes zeigen kann. 
Doch wird eine Schlussfolgerung schon mehr berechtigt sein, wenn man 
immer dieselben Veränderungen bei denselben klinischen Abweichungen 
findet. 

Darum benutzte ich gern die Gelegenheit, Stückchen Magenmucosa 
zu untersuchen, die ich während der Gastroenterostomie erhalten konnte. 

Diese Stückchen wurden sofort fixirt entweder in Alkohol oder in 
Formol-Müller (1:10). Die Schnitte wurden mit Haematein, Haematein- 
Kosin und Hacmatein-Kongorot gefärbt. 

im Ganzen untersuchte ich 44 Fälle. Von diesen ist bei 38 die 
Secretion genügend bekannt. 

Man kann sie in folgender Weise in 3 Gruppen eintheilen: 

I. 17 Fälle von Ulcus (mit oder ohne Narben), 

II. 9 Fälle von Carcinom post ulcus oder doch mit starker oder 
sehr deutlicher Salzsäuresecretion, 

III. (17 + 1) Fall von Carcinom mit sehr geringer oder ganz fehlen¬ 
der Salzsäuresecretion (primäres Carcinom). 

I. Fälle von Ulcus (mit oder ohne Narben). 

Klinisch eharakterisirten sich diese durch Umstände die in dm* nach¬ 
folgenden Tabelle kurz angegeben sind. 

Zfit««rhr. f. klin. Meriicin. 44. Bit. II. 1 u. 2. n 
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Tabelle I. 



Alter 

Dauer 

Acidität 

rt 

M i 1 c h b r e i u 

G 

Untersuchung < 

les Er- 


von 



O 



Ent- 


des 

Pat. 

des 

Leidens 

Probe- 

bouillon 

pM. 

Ti -S 

pM. 






Fall N 

enthält 

w> 

Total- 

Acidit. 

pM. 

Freie 

HCl 

Alkohol- 

(iährun# 

1 

55 J. 

11 J. 

3,83 

2,12 

Freie HCL Fettsäure. 

ja 

3,9 

50 mal 





Keine Alkoholgährg. 

4,6 

90 mal 







Keine Milchsäure. 





2 

— 

1,5 

9 9 

1,9 

Freie HUI. Fettsäure. 
Keine Milchsäure. 

ja 

4,1 

50 mal 

nein 

3 

30 J. 

9 J. 

2,0 

— 

inter- 

3,23 

3,7 

1<»0 mnl 
1*2«» mal 

ja 




1,28 



mittir. 

4,1 

140 mal 


4 

53 J. 

2 J. 

1,7 

1,8 

Freie IIC1. Fettsäure. 

ja 

— 

— 

— 




Keine Milchsäure. 




5 

48 J. 

2 J. 

1,6 

2,0 

Freie Hfl. Keine Al- 

ja 

1,8 

ja 

ja 





koholgährung. Keine 

2,4 








Milchsäure. 





6 

54 ,1. 

IG J. 

1,6 

0,8 

Keine freie HCl. Keine 

nein 

— 

— 

— 





Alkohol gährung. 
Keine Milehsäure, 






7 

50 J. 

8 J. 

1,5 

1,5 

Freie HCl. Keine Al- 
keholgährung. Keine 

nein 

— 

— 







[Milchsäure. 



1 


8 

19 J. 

4 J. 

1,0 

0,6 

Freie HCl. Fettsäure. 

— 

2,4 

| 10 mal 

nein 






Keine Milehsäure. 


4,20 

1 15 mal 


9 

32 J. 

8 J. 

0,9 

0,87 

Fettsäure. 

ja 

1,8 

3,46 

i 25 mal 
j 80 mal 

ja 

10 

30 J. 

6 J. 

0,57 

0,76 

Freie HCl. Fettsäure. 

ja 

— 

I — 

— 





Keine Milehsäure. 




11 

5G J. 

2.5 J. 

0,3 

0.43 

Keine freie HFL Keine 

ja 

1,75 

40 mal 

, ja 






Milchsäure. 





12 

_ 

— 

— 

— 

— 

ja 

4,7 

80 mal 

— 

13 

45 J. 

5 J. 

_ 

_ 

_ 

ja 

2,7 

30 mal 

nein 








3,0 



14 

32 J. 

9 J. 

— 

— 

— 

ja 

1,64 

ja 

ja 

15 

53 J. 

1 J. 

_ 

_ 

_ 

ja 

_ 

: nein 

— 

IG 

37 J. 

5 J. 

— 

— 

— 

ja 

— • 

— 

— 

17 

57 J. 

17 ,1. 

_ 

_ 

_ 

ja 

3,46 

50 mal 

ja 







3,6 

llOOmal 


Zur Erklärung der Tabelle möge Folgendes dienen. 

Die totale Acidität ist auf HCl berechnet. 

Die klinisch-chemische Untersuchung geschah in der Weise (15), wie 
es in der mcdieinischen Klinik zu Utrecht üblich ist, und zwar so: 

1. Nach dem Ausspiilen des Magens wurde durch die Magensonde 
eine Auflösung von 3 g Fleischextrakl nach Liebig in 1 1 Wasser von 
Körpertemperatur vollständig neutralisirt (Jndieator Phenolphthalein) in 
den Magen gebracht. Wenn man einer normalen Person ein Liter in 
den leeren Magen giesst, findet man nach einer Stunde eine Acidität 
von ± 1 pro Mille in HCl ausgedrückt (Indicator Phenolphthal). Ver¬ 
änderung der Acidität durch Gährung des Mageninhaltes kann aus- 
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Tabelle!. 


brochenen oder des durch die Sonde 
fern teil 

Methode 

Gefunden 

Kctt- 

säure- 

(iähr. 

Milch¬ 

säure 

Mikroskopisches Er¬ 
gebnis 

der Gastroenterostomie 

bei der Operation 

— 


— 

Gastroenterost. anterior 

Narbe an dem Pylorus. 

ja 

nein 

— 

Gastroentcrost. retrocol. 
posterior 

Harter Pylorus mit Nar- 
benretraction 

ja 

nein 

Ilcfezollen. Sarcinas. 
Blut. 

Gastroenterost. retrocol. 
posterior 

Narbe an dem verengten 
Pylorus 

— 

— 

— 

Gastroenterost. anterior 

Narbe an dem Pylorus 

ja 

nein 

11 e f e zellen. Sarc in as. 

Gastroenterost. anterior 

Verwachsener harter Py¬ 
lorus. Kein Tumor 

— 

— 

— 

Gastroenterost. anterior 

Keine Narbe. Ulcus 

— 

— 

— 

(i as troe n te ro st. retrocol. 
posterior 

Narbe an dem Pylorus 

ja 

i 

1 nein 

: 

Ilcfezel len. Sarcinas. 

(iast ro e n te ro st. r e t ro co 1. 
posterior 

Narbe an dem Pylorus 

ja 

nein 

Hefezellen. Sarcinas. 

Gastroenterost. retrocol. 
posterior 

Strictur und Narbe an 
dem Pylorus 



Ilcfezel len. Sarcinas. 
Lange Bakterien. 

Gastroenterost. ant erior 

Dicker harter Pylorus m. 
Narbe und einigen ge¬ 
schwollenen Dräschen 

ja 

nein 

Hefezellen. Sarcinas. 
Lange Bakterien. 

Gastroenterost. anterior 

Narbe an dem Pylorus 

— 

— 

— 

G as tr o e n te ro st. re t ro c ol. 
posterior 

Narbe an dem Pylorus 

ja 

nein 


G as tro en t e ros t. re t ro col. 
posterior 

Narbe an dem Pylorus 


1 

Blut. 

( t as tr o eilte r< »s t. re trocol. 
posterior 

Narbe an dem Pylorus 

— 

— 

— 

Gastroent erost. anterior 

KL Narbe an d. Pylorus 

— 

— 

Blutcrbrcehcn. 

Gastroenterost. anterior 

Perforation eines Ulcus 
ventrieuli 

ja 

nein 

Sarc i n as. II efez e 1 le n. 

< iastroenterost. retrocol. 
posterior 

Harter, mit Narbe ver¬ 
sehener Pylorus 


geschlossen werden, und ihre Vermehrung kann also nur abhängig sein 
von einer secernirten Säure, Salsäure, wie man ziemlich allgemein an¬ 
nimmt. 

Die Ziffern in der vierten Rubrik der Tabelle geben also thalsächlich 
die abgeschiedenen Mengen Salzsäure pro Mille an. 

2. Nach dem Ausspülen des Magens wird durch die Sonde ein 
Liter folgender Verbindung (von 37° C.) in den Magen eingebracht: 
Vs 1 Milch, 7 / 8 1 Wasser, 30 g Zucker, 5 g Mehl, oder auch eine Auf¬ 
lösung von 50 g Glucose und 10 g Pepton in 1 1 Wasser. 

Die Art und Weise, wie diese Prohefliissigkeiten nachdem sie eine 
Stunde lang im Magen gewesen sind, auf Alkoholgährung, Kettsäure- 

0 * 
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gährung und Milchsäure untersucht werden, findet sich in der „Nederl. 
Tydschrift voor Geneeskunde a 1897, Thl. II, No. 19 beschrieben. 

Hierbei sei noch bemerkt, dass die totale Acidität des oben ge¬ 
nannten Milchbreies bei normalen Personen nach einer Stunde ungefähr 
0,5 p. M. beträgt (Indicator Phenolphthalein). 

Auch das Erbrochene oder die Retentionsflüssigkeit wird stets auf 
die angegebene Weise untersucht. 

Bei der „freien Salzsäure“ in Rubrik 9 bezeichnet die Zahl, um das 
wievielfache man den Magensaft oder das Erbrochene verdünnen konnte, 
bevor die Reaction mit Phloroglucinvanillin verschwand. Dabei will 
ich darauf hinweisen, dass sich mir bei einer Untersuchung von y i0 N. HCl 
und reinem Magensaft eines Hundes mit totaler Acidität von 5,8 p. M. 
bei forgesetzter Verdünnung zeigte, dass die Reaction mit Phloroglucin¬ 
vanillin nicht mehr deutlich war bei einer Acidität von 0,03 p. M. 

Bei der anatomischen Untersuchung aller Fälle habe ich im Gegen¬ 
satz zu anderen Untersuchern einige Dinge gar nicht angegeben oder 
nur angedeutet, da mir der Nutzen solcher Angaben sehr problematisch 
erscheint. So hat z. B. die Dicke der Mucosa von der Oberfläche bis zur 
Muse, mucosae bei solchen Präparaten nicht viel Werth, da es schon 
recht mühsam und nicht mit Sicherheit zu erreichen ist, dass der 
Schnitt gerade die Drüsenschläuche in ihrer ganzen Länge trifft. 

Dies ist doch die erste Voraussetzung, um die Dicke der verschie¬ 
denen. Mucosapräparate mit einander vergleichen zu können. Ueberdios 
schrumpft auch das eine Stück Magenmucosa trotz derselben Behandlung 
(Fixiren, u. s. w.) oft mehr zusammen als das andere, ohne dass man 
die Ursache davon angeben könnte. Dies Letzte mahnt uns zur Vorsicht 
bei der Beurtheilung der Zahlen. 

Zuverlässiger ist das Verhältniss der Länge des Ausführungsganges 
oder des Grübchens zur Dicke der eigentlich secernirenden Drüsenlage 
(gerechnet vom Halse bis zur Muscularis mucosae). 

Dies Verhältniss wird von Kupffer auf 1 : (5 bis 7 (die Muscul. 
mucosae mitgercchnet), von Boehm und Davidoff (16) auf 1:5 bis 6 
angegeben; von Leuk auf 1 : 4 bis 5 (ohne die Muscul. mucosae). 

Was die Zahl der Grübchen bei einer bestimmten Länge der 
Mucosa angeht, so wechselt sie schon unter normalen Umständen. 
Lubarsch (17) giebt für ein Gesichtsfeld mit Zeiss B und Ocular III 
*20—25 an, Leuk auf 1 mm Länge 16—18. 

Nur höchst selten habe ich die Zahl der Belegzellen bei einem 
Drüsenschlauche angegeben. Doch ist dies nach Ilemmctcr (18) als 
Forderung zu stellen. Er schreibt, man müsse bei genauer Untersuchung 
der Schleimhautstückchen sorgfältig sowohl die Ausführungsgängc wie 
die Zahl der Belegzellen feststellen. 

Dieses Zählen der Beleg- und Hauptzellen in einer Drüse ist aber 
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aus den angegebenen Gründen unmöglich. Hemmeter hat deshalb die 
Belegzellen (durchschnittlich) in 16 Schläuchen gezählt, die durch den 
Schnitt senkrecht zur Längsachse getroffen waren („soweit dies bei den 
anatomischen Verhältnissen möglich ist“). Er fand 22—40 bei diesen 
16 Querschnitten. 

Schon wegen der enormen Schwankung der Zahlen kann man ihnen 
wenig Werth beimessen. Dies gilt auch von dem Verhältnis der Anzahl- 
Belegzellen zu der der Hauptzellen. Stintzing (19) fand 1:4,4, Stöhr (20) 
1 : 1,4 und l: 2,1, Kupffer 1 : 1,9 und 1 : 2,5, Leuk 1 : 1,6 und 1 : 1,1, 
also schwankt hier das Verhältnis zwischen 1:1 ä 4,4. 

Obgleich auch Leuk das Verhältnis angiebt, fühlt er doch die 
Schwierigkeit und Uuzuverlässigkeit. Das Zählen der Hauptzcllen am 
Halse der Drüsen, wo oft die Belegzellen die Hauptzellen beinahe ganz 
bedecken, ist meist unmöglich, ebenso wenn ein Drüscnschlauch schräg 
getroffen ist. Aber auch die Dicke des Schnittes spielt hier eine wich¬ 
tige Holle. 

Abgesehen davon, ist endlich noch zu berücksichtigen, dass nach 
einigen (Kupffer, Stocnr und vor allem Edinger (21) nicht zwischen 
Haupt- und Belegzellen unterschieden werden darf, sondern dass diese 
Zellarten in einander übergehen können. 

Kehren wir zur Besprechung der Fälle in der I. Gruppe zurück! 

Das Verhältniss der Länge der Grübchen zu der des eigentlich sc- 
cernirenden Drüsengewebes ist: 

1 : 3,5 ä 4,5 bei Fall 1, 3, 4, 6, 7, 8, 10, 11, 12, 14, 15, 16 und 17, 

schwankend zwischen 1:0,7 ä 2 bei Fall 2, 

zwischen 1 : 1,3 ä 4 bei Fall 5. 

Vor allem ist es also der zweite Fall, der von den anderen abweicht; 
auch in anderer Beziehung steht er allein, wie wir später sehen werden. 

Soweit es ausführbar war, ist die Zahl der Grübchen (Ausführungs¬ 
gänge) und Drüsen (ungefähr in der Mitte der Mucosa) angegeben per 
Millimeter der Mucosa, d. h. parallel der Oberfläche. 

ich fand 8—9 Grübchen bei Fall 5, 

9—11 „ „ „ 2, 3, 6, 7, 8 und 14 (siehe Photo 7). 

12 -14 , „ „ 1, 4, 11 und 17, 

11 —13 Drüsenschläuche bei Fall 1, 3, 4, 8 und 16, 

16—17 „ „ r 11 und 17. 

Im Allgemeinen können wir annehmen, dass mit Ausnahme von 
Fall 2 und 5 die Grübchen bis zu einem normalen Abstand in die 
Mucosa eindringen, verglichen mit den von anderen Untersuchern ange¬ 
gebenen Zahlen. 

Auch stimmen alle Fälle (mit Ausnahme von 2 und 5) darin 

überein, dass die Drüsenschläuche dicht neben einander liegen und dem¬ 
nach das interglanduläre Gewebe sehr schmal ist. 
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Infiltration wird in sehr vielen Fällen gefunden. Wir thun am 
besten, hiebei ausgebreitete und herdförmige zu unterscheiden, während 
bisweilen beide Formen von Infiltration nebeneinander Vorkommen oder 
in einander übergehen (siehe Photo 12). Man kann im Allgemeinen nicht 
sagen, dass die Stelle und die Art der Infiltration immer dieselbe ist; 
so findet man Infiltration in den oberflächlichen Lagen (interfoveal) bei 
den Fällen 1, 2, 3, 4, 9, 12, 13, 15 und 16, sehr stark diffuse bei 5,11 
und 13, herdförmige, die meistens auf der Muscularis mucosae liegen, 
bei 4, 5, 7, 10, 11, 15, 16 und 17, mehr bandförmig zwischen den 
Drüsen bei 4, 7, 9, 11 und 13. Nur bei den Fällen 6, 8 und 14 fehlt 
die Infiltration beinahe ganz (siehe Photo 7, Fig. 10). 

Während die Infiltration zum grössten Theil durch mononucleäre 
Leukocyten gebildet wird (siehe Photo 8), die beinahe kein Protoplasma 
besitzen, daher höchstwahrscheinlich als Lymphocyten zu betrachten sind, 
besteht die Infiltration in den obersten Lagen (interfoveal) beinahe aus- 
cshliesslich ans Zellen mit deutlich gefärbtem und ziemlich grossem 
Protoplasma (epitheloide Zellen) (siehe Photo 9). 

Polynucleäre Leukocyten (nicht eosinophile) werden in dem inter¬ 
glandulären und interfovealen Gewebe sehr vereinzelt gefunden bei den 
Fällen 1, 6, 7, 10, 11, 15 und 16, zahlreicher sind sie bei 2, 3, 5 
und 9, zuweilen sogar in den cylinderlörmigen Zellen der Grübchen und 
in dem Lumen dieser letzteren, hier und da auch interglandulär (5 und 9), 
während bei 4, 8, 12, 14 und 17 keine gefunden werden. 

Polynucleäre eosinophile Leukocyten werden im Allgemeinen so gut 
wie gar nicht gefunden; nur einzelne (sehr wenige) bei 5, 11, 13, 15, 
16 und 17, sehr viele nur bei den Fällen 3, 7 und 9. 

Hyaline Körper (zuerst von Sachs angegeben), zuweilen als grössere, 
homogen gefärbte (mit Eosin) structurlose Massen (siehe Fig. 5, 6, 7 und 8), 
oft auch aus vielen kleineren Stückchen bestehend, werden im Allgemeinen 
nicht wahrgenommen; nur hier und da im Bindegewebe bei Fall 1, 2, 5, 15 
und 16. Zuweilen glichen diese Körper, vor allem wenn sie aus mehreren 
kleineren Theilen bestanden (wie in Fall 5) wohl einigermaassen Con- 
glomeraten von rothen Blutkörperchen. Um sq eigenartiger ist dies, als 
sie vornehmlich in den Fällen angetroffen werden, wo die Mucosa reich 
an Blutgefässen und Blutextravasaten war. So werden viele Blut- 
gefässchen (vor allem interfoveal, auch interglandulär) in den Fällen 1, 
2, 3 und 5, besonders in den Fällen 6, 7, 8, 10 und 17 gesehen, 
während Blutextravasatc beobachtet wurden bei 2, 5, 9, 10, 11 und 15. 
Die Möglichkeit ist aber nicht ausgeschlossen, dass diese Blutextravasate 
bei dem Herausnehmen des Stückchens Magenmucosa bei der Operation 
entstanden sind. In Fall 10 wurde ein sehr umfangreiches Blut¬ 
extravasat gefunden, das schon theilweise in Narbengewebe über¬ 
gangen war. 
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Ueber das eigentliche Parenchym sei Folgendes bemerkt: 

ln einzelnen Fällen (2 und 5) sind die Drüsenschläuche ziemlich 
erweitert, oft mit unregelmässigen Buchten; nur hier und da im Halstheil 
eine geringe Dilatation der Drüsen bei den Fällen 1, 6, 8, 9, 10 und IG 
(siehe Photo 7). 

Meistens sind die Schläuche etwas gewunden (siehe Photo 1), in 
dem einen Falle etwas mehr als im anderen; nicht gewunden sind sie 
bei Fall 2, 4 und 5. 

Die .cylinderförmigen Zellen, die die Grübchen umgeben, zeigen 
keine Besonderheiten. In den Fällen 2, 5 und 9 enthalten viele dieser 
Zellen Leukocyten, in den Fällen 3, 4, 11 und 15 nur einige; doch hat 
dies keine pathologische Bedeutung. 

In keinem einzigen Falle sind echte Becherzellen oder saum¬ 
tragende Epithelzellen gefunden worden. 

Von grösserer Wichtigkeit ist jedoch die Untersuchung der eigent¬ 
lich secernirenden Drüsenzellen, der Beleg- und Hauptzellen. 

In allen Fällen (ausgenommen 2, 3 und 5) werden sehr viele 
Belegzellen gefunden (siehe Photo 12, Photo 1), im Allgemeinen mehr 
als normal, nur in Fall 3 etwas weniger als normal (verglichen mit der 
Abbildung, die Kupfter von der Magenmucosa giebt und mit der, die 
Denk von dem normalen Fundus bietet). 

Obwohl ich den grossen Werth des Zählens erkenne, musste ich 
mich aus oben genannten Gründen mit dieser Vergleichung begnügen. 

Wir finden in Fall 2 wohl Belegzellen, aber spärlich und in Gruppen 
gelagert, vor allem in den tieferen Schichten der Mucosa. Dasselbe 
(obwohl mehr Belegzellen als bei Fall 2 im Halstheile Vorkommen) findet 
man bei Fall 5. Es sind gerade die Fälle, wo das Bindegewebe zwischen 
den Drüsenschläuchen viel breiter als normal ist und wo die Grübchen 
oder Ausführungsgänge stellenweise tief in die Mucosa eindringen. 

Die Belegzellen sind von verschiedener Grösse; oft sieht man sehr 
grosse (20—30 /*); die meisten besitzen 2—4 Kerne. Ein einziges Mal 
bildete eine Bclegzelle einen Thcil der Bekleidung eines Grübchens. 

In den meisten Fällen sind beide Zellarten, jedoch die Hauptzellen 
mehr als die Belegzellen (Fälle 1, 2, 4, 5, 6, 7, 9, 10, 15, 16 u. 17) 
krank; bei den Fällen 3, 8, 11, 12, 13 u. 14 haben die Zellen im All¬ 
gemeinen wenig gelitten. Das Kranksein erkennt man an der ungleich- 
mässigen Körnung, an der schlechten Begrenzung der Zellen, der Eckig¬ 
keit und oft schlechten Färbung der Kerne (siehe Fig. 3, Photo 10). Vor allem 
ist auffallend, dass in den oberflächlichen Schichten der Mucosa die meisten 
kranken Zellen Vorkommen. In den Fällen 4, 5, 6, 7, 9, 14 u. 17 zeigten 
auch die Belegzellen oft Vaeuolen. An einigen Stellen findet man in den 
Schnitten zuweilen Theile, wo die Zellen sehr krank sind, neben solchen, 
wo sie weit weniger gelitten haben. Vor allem in den mehr genannten 
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Fällen 2 und 5 trifft man sehr viele kranke Zellen an. Man sieht dabei oft 
gruppenweise Drüsenschläuchc mit eigenartigen Zellen, die denen sehr ähn¬ 
lich sehen, die im Pylorustheile des Magens angetroffen werden (vergl. die 
Abbildungen, die Stöhr von diesen Zellen giebt) (siehe Fig. 4, Photo 11). 

Die Kerne dieser Zellen nämlich liegen an der Peripherie mit ihrer 
Längsachse senkrecht zu der der Zelle. Das Protoplasma ist so gut wie 
farblos. Man kann alle IJcbergängc finden zwischen dieser Art Zellen 
(die ich im Folgendem der Kürze halber Pyloruszellen nennen werde) 
und den gleichmässig gefärbten und gekörnten Hauptzellen mit dem 
Zellkern in der Mitte. Vereinzelt findet man zwischen diesen kranken 
Hauptzellen dann auch noch eine Belegzelle. Die Fälle 7 und 8 zeigen 
an einigen Stellen diese Zellen. Auch Kupffer giebt eine Abbildung 
von solchen Zellen und sieht die Schläuche, die sie bilden, als einfache 
Schleimdrüsen an. 

Wir finden also in den meisten Fällen: 

1. die Grübchen von normaler Länge, 

2. keine Becherzcllen oder saumtragendes Epithel, 

3. geringe Ausdehnung der Drüsenschläuche, 

4. wenig oder gar kein interstitielles Gewebe, 

:>. kleinzellige Infiltration in den oberflächlichen Schichten, 

6. wenige oder keine eosinophile polymieleäre Leukocyten, 

7. wenige oder keine hyaline Körper, 

8. viele Blutgefässe und Blutungen, 

ff. viele Belegzellen, oft mehr als normal, 

10. die Hauptzellen meistens mehr erkrankt als die Belegzellen. 

II. Fälle von (arcinom post Ulcus oder doch mit sehr deutlicher 

Salzsäuresecretion. 

Hinsichtlich des klinischen Theiles der Untersuchung verweise ich 
wieder auf die beigefügte Tabelle II, S. 138 u. 139. 

Fall 22 weicht in den meisten Beziehungen von den übrigen ab. 
Darum werde ich ihn später ausführlicher behandeln. Die anderen Fälle 
zeigen ziemlich denselben Bau wie die Fälle von Narben oder Ulcus 
ohne Careinom. Ich werde die verschiedenen Abschnitte in derselben 
Reihenfolge besprechen, wie es bei der vorigen Gruppe geschehen ist. 

Das Verhältnis der Länge der Grübchen zu der des eigentlich seeer- 
nirenden Drüsengewebes (s. S. 132, normal 1:4 bis 6) ist: 

1 : 3 ä 5 bei Fall 18, 19, 21, 23 u. 26, 

1 : 6 ä 7 „ „ 20 u. 24, 

1.0,8 ä 3 „ „ 22. 

Die Zahl der Grübchen (Ausführungsgänge) {Mir Millimeter Länge 
der Mueosa, parallel der Oberllüche: 
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8—9 bei den Fällen 18, 19, 20 u. 20, 

10—1*2 „ „ „ 23 u. 24, 

durch die Richtung des Schnittes nicht zu beurihcilen bei Fall 25, 
ziemlich weit voneinander entfernt liegend bei Fall 21. 

Die Grübchen sind also nicht tiefer als unter normalen Um- 
st ünden. 

Die Drüsenschläuche liegen meistens dicht nebeneinander, bei den 
Fällen 19 und 20 ist das interglanduläre Gewebe etwas breiter, bei 
Fall 21 ziemlich breit. 

Kleinzellige Infiltration wird auch hier öfters angetroffen, wenig bei 
den Fällen 18, 19, 20 und 20, bei denen auch kleine herdförmige ge¬ 
sehen werden; stärker bei Fall 21, 23, 24 und 25; sowohl diffus als 
auch mehr in der Form von Herden, die der Mehrzahl nach auf der 
Museul. mucosae liegen. Bei Fall 23 breitet sich die Infiltration als ein 
Hand von der Muscul. mucosae bis zur Oberlläche aus. 

Wenige oder keine polynucleäre Leukocvten (nicht eosinophile) 
findet man bei 18, 19 und 21, etwas mehr bei 23, 25 und 26, sehr 
viele bei 24. 

Polynucleäre eosinophyle Leukocvten sind nicht oder in sehr ge¬ 
ringer Anzahl bei den Fällen 18, 19 und 23 vorhanden, noch verhältniss- 
nlässig viele bei 24, 25 und 26, sehr viele bei Fall 21. 

Einzelne hyaline Körper werden in Fall 26 angetrolfen. 

Blutgefässe sind von geringer Zahl bei 18, 19 und 23, bei Fall 20 
reicht eine grosse Blutung von der Muscul. mucosae bis an die Oberlläche. 
Sehr viele Blutgefässe kommen vor in Fall 21, 24, 25 und 26, Blut¬ 
ergüsse bei 21 und 25. Die Blutgefässe enthalten aussergewohnlich viele 
polynucleäre Leukocvten. 

In fast allen Fällen (ausser 21) sind die Drüsenschläuche im 11als- 
theile mehr oder weniger erweitert. Die Schläuche sind ziemlich breit 
und etwas gewunden (besonders in den tieferen Schichten) bei Fall 18, 
19, 20 und 25. An einzelnen Stellen ist der regelmässige Bau der 
Drüsenschläuche verloren, sie sind auseinandergefallen, und man findet 
die Reste zwischen der Infiltration bei den Fällen 18, 21 und 24 (siehe Fig.9). 

Die Zellen, die die Grübchen bekleiden, enthalten oft mono- und 
polynucleäre Leukocyten. veranlassen uns aber im Uebrigen zu keiner 
besonderen Bemerkung, ausser bei Fall 21. Hier findet man nicht mehr 
das hohe Cylindcrepithel mit dem Kern an der Basis, sondern nähern 
sich die Zellen mehr der cubischen Form, sind viel breiter und ungleich 
lang; der Kern oft in der Mitte. Diese Zellen tragen jedoch keinen Saum, 
und man findet nirgends typische Becherzellen, obwohl viele dieser Zellen 
noch eine gewisse Menge Schleim enthalten. 

Die Zahl der Belegzellen ist grösser sowohl in den oberllächlidien 
als auch in den tieferen Schichten bei Fall LS, 19, 24 und 25. Bei 
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Tabelle II. 



Alter 

Dauer 

Acidität 

von 

Probe¬ 

bouillon 

pM. 

r 

M i 1 e h 1) r e i * 

a 

o 

Untersuchung 

los Er- 
Fln t- 


Fall Ko. 

des 

Pat. 

des 

Leidens 

y Total- 
^ Acidität 

enthält 

a 

o 

-*-> 

Total- 
Acidit. 

pM. 

Freie 

HCl 

Alkohol- 

Gährung 


18 

52 J. 

3.5 .1. 

1,72 

0,42 

Freie HCl. Keine Al- 
koholgährung. Keine 
Fettsäure. Keine 
Milchsäure. 

ja 

2.5 

3,4 

ja 

ja 


19 

C,0 .!. 

15-20 

J. 

4 

1,46 

0,69 

Keine freie IIC1. 

ja 

4,67 

50 mal 

ja 


20 

52 J. 

1,27 

0,86 

Freit? HCl. KeincAl- 
koholgährung. Keine 
Fettsäure. Keine 
Milchsäure. 

ja 

2,96 

3,4 

50 mal 

ja 


21 

36 J. 

9 J. 

1.0 

1,1 

Keine freie HCL Al- 
koholgährung. Fetts. 
Keine Milchsäure. 

geringe 

1,8 

20 mal 



'22 

60 .). 

0,5 J. 

1,0 

0,6 

Keine freie HCL Fett¬ 
säure. Keine Alkohg. 
Keine Milchsäure. 

nein 

2,0 




23 

51 J. 

6 J. 

0,62 

— 

— 

ja 

2,0 

40 mal 

ja 


24 

31 J. 

3 J. 

0,3 

— 

Keine freie HCL Keine 
Alkohuljiährg. Keine 
Fettsäure. 

ja 

— 

— 

— 


25 

62 .1. 

Jahre 

0,3 

0,5 

Keine freie HCL Fett¬ 
säure. Keine Milelis. 

ja 

1,5 

3,3 

20 mal 

ja 


26 

44 J. 

20 .1. 




ja 






Fall 20 findet man sie zahlreicher an der Oberfläche, weniger in den 
tieferen Lagen; gerade das Umgekehrte ist bei 23 und 26 der Fall. 
Bisweilen kommen die Belegzellen an einzelnen Stellen in grosser Zahl 
vor (23), selbst wo im Allgemeinen die Zahl sehr gering ist (21), obwohl 
sie hier besonders gross sind und viele (bis zu 4) Kerne enthalten. Die 
ßelegzellen haben am meisten in Fall 19, 21, 23 und 26 gelitten. 

Die Hauptzellen sind zahlreicher bei Fall 18, 23 und 24 und sind 
im Allgemeinen mehr von der Krankheit ergriffen als die Belegzellen 
(mit Ausnahme von Fall 19 und 23). Hier und da findet man in einigen 
Hauptzellen Infiltration mit Leukocyten (Fall 21 und 25). 

Diese 8 Fälle weichen also wenig von dem ab, was sich uns bei 
der vorigen Gruppe in allgemeinen Zügen (Seite 136) zeigte; nur der 
9. Fall, nämlich Fall 22, macht eine starke Ausnahme, liier dringen die 
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Tabelle II. 


II 

•neu nd 

er des durch die Sonde 

Mi'UkkIc 

ilor (.Tastrorntciostomio 


Fett¬ 

säure- 

Gälir. 

Milch- 1 
j säure 

Mikroskopisches Er¬ 
gehniss 

l i et unden 

bei der Operali*»n 

j» 

nein 

1 

: Hefezellen. Sareinas. 
Lange Bakterien. 

j 

Gastr»»enterost, anterior 

Apfelgrosser Tumor in d. 
Portio pyl. Gross. Tumor 
an d. Vorder- u. Hinter¬ 
seite u. der kl. Curvatur 
des Magens. 

ja 

! nein 

— 

<iastroentemst. anterior 

Narbe mit Tumor an dem 
Pylorus. Gesell w. Drüsen. 

nein 

nein 

Hefezellen. Sareinas. 
Lange Bakterien. Blut. 

Gastroentcrust. rctmeol. 
posterior 

Enorm grosser Tumor an 
dem Pylorus und der 
kleinen Curvatur. 


— 

Blut. 

(iastroenterost. retrneol. 
posterior 

Tumor (grosser) an der 
Uurvat. minora beim Pyl. 

: 

nein 


Reseetio ventrieuli partis 
pylorica Gast rnen lernst, 
anterior 

Hiihnrreigrosser Tumor d. 
kl.Curvatur. übergivifend 
auf die Vorder- u. Hinler- 
seite des Magens. 

ja 

nein 

Helezel len. Sareinas. 
Amvlmii. 

Gastn»enterost. ai i terior 

A u sge 1) r e i t e t es Ca re i n •»in 
des Magens, 'rumor an d. 
grossen Curvatur. Viele 
geschwollenen Drüsen. 




(i a s t r o e n t e ro s t. a n t e r i o r 

Apfelgrosser 'rumor an d. 
oberen Vorderseite des 
Pylorus mit Narbe am 
Pylorus. 

ja 

min 

Hrfezellen. Sareinas. 
Amvluin. 

(iastroentemst. retroeol. 
posterior 

Narbe aus dem Pylorus. 
Careiiiumatöse Drüsen in 
der Nähe. 

i 

i 

1 



(iastroenterost. anterior 

Bewegliehor apfe 1 grosser 
Tumor des Pylorus mit 
Verengerung. Keine Me¬ 
tastasen. 


Ausführungsgängc tict in die Mucosa ein, und ist das bereits mehr ge¬ 
nannte Verluiltniss (S. 132 u. 136) bisweilen 1 : 3, doch meist nur 1:0,8 
oder noch weniger. Diese Ausführungsgängc sind durch breite Streifen 
Bindegewebe geschieden, und darin diffuse Infiltration mit cpitheloiden 
Zellen. Oft sieht man auch herdförmige Infiltration, besonders an der 
Grenze der Muscul-Mucosae. Durch die ganze Mucosa ziehen sieh sehr 
viele grössere und kleinere, stark gefüllte Blutgefässe und zahlreiche 
Blutergüsse. 

Die Ausführungsgänge enthalten sehr viele Becherzellen. Das eigent¬ 
liche Drüsengewebe ist sehr spärlich. 

Die Drüsenschläuche sind sehr stark erweitert, mit Buchten und 
Verzweigungen. Hin und wieder findet man einen Rest inner Belegzelle, 
doch nur sporadisch. 
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Die Drüsenzellen sind sehr krank, die Kernfärbung ist schlecht, die 
Zellen sind eckig, von ungleicher Grösse mit Vacuolcn. Durch die ganze 
Mucosa hin breiten sich sehr viele polynucleäre Leukocyten aus (besonders 
auch viele in den Blutgefässen) und polvn. cosinoph., ferner sehr viele 
hyaline Körper. 

Es sei jedoch bemerkt, dass das Stückchen Magen-Mucosa sehr 
klein und dicht neben dem malignen Tumor herausgenommen war. 

Bei der Laparotomie erschien der Pylorus als normal, aber man 
fand an der kleinen Kurvatur einen ziemlich grossen Tumor, der sich aut 
der Vor- und Hinterfläche 'des Magens ausbreitete. 

III. Fälle von Carcinom mit geringer oder fehlender SalzsänresecretioiL 

Siehe für die klinischen und chemischen Abweichungen die dritte 
Tabelle, S. 141 u. 142. 

Von all’ diesen Fällen von Careinom muss Fall 44 abgesondert 
werden, da hier kein Carcinom des Magens, sondern gemäss der Section 
(Patient starb nach Monaten an Pneumonie und Erysipel) ein Carcinom 
der Vesica fellca gefunden wurde. 

Bei der Beschreibung der übrigen Fälle werden wir dieselbe Reihen¬ 
folge beobachten, die wir bei den früher behandelten innegehalten haben. 

Zunächst also das bereits mehrgenannte Verhältniss (normal 1:4 bis (0. 
Dieses ist jedoch sehr schwierig zu bestimmen und schwankt bei den¬ 
selben Schnitten an den verschiedenen Stellen ziemlich stark. An den 
Orten, die am wenigsten gelitten haben, wird folgendes Verhältniss ge¬ 
funden : 

1 : 3 ä 4 bei den Fällen 28, 31, 32, 42 und 43, 

1:1 ä 2 „ „ „ 34, 39, 40 und 41, 

1 : 0,1 ä 1 „ „ „ 30, 35, 36 und 37. 

Bei den Fällen 27 und 38 ist überhaupt kein Verhältniss festzu¬ 
stellen. 

Wir sehen also im Allgemeinen, dass die Grübchen und Aus¬ 
führungsgänge tief eindringen; oft sogar ist von dem eigentlich secer- 
nirenden Drüsengewebe nichts mehr zu finden. Die Ausführungsgänge 
dringen an der einen Stelle ein bis auf die Museul-Mucosae, während 
zuweilen dicht daneben noch ein Verhältniss von 1 : 3 bis 4 gefunden wird. 

Die Anzahl der Grübchen und Ausführungsgänge per mm Mueosa- 
länge beträgt, soweit dies zu bestimmen ist: 

6—8 bei den Fällen 28, 29, 30, 31, 34, 35, 36 und 43. 

8— 9 bei dem Fall 42. 

9— 11 bei dem Fall 39. 

Bei den meisten Fällen ist die Anzahl schwankend, sodass im All¬ 
gemeinen diese Zahlen keinen grossen Werth besitzen, ausser in den Fällen 
31, 34, 39 und 42. 
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Die Zahl der Drüsenschläuchc per mm Mucosalänge ist in keinem 
einzigen Fall festzusetzen; doch ist zwischen den verschiedenen Fällen 
ein deutlicher Unterschied. 

ln Fall 28 sind die Drüsenschläuche durch etwas mehr Bindegewebe 
geschieden, und sieht man sogar die Neigung zur Bildung von Gruppen 
von Schläuchen, die von breiten Streifen Bindegewebe umgeben sind. 
Das Bindegewebe nimmt zu in den Fällen 30, 31, 35. 39, 41 und 43, 
wo bereits gerade in Folge der gruppenweisen Lagerung der Driisen- 
sehläuchc das Bild stark wechselt. In den Gruppen selbst liegen sie 
ziemlich dicht beieinander. 

Als Uebergänge zu den Fällen, wo das Drüsengewebe beinahe total 
verschwunden ist, können* die Fälle 32 und 38 genannt werden (siehe 
Fhoto (*>). Die Gruppen Drüsenschläuche sind hier nicht so deutlich, sie 
liegen hier und da zerstreut; überall findet man breite Streifen Binde¬ 
gewebe, vor allem an der Oberfläche. 

Beinahe keine Drüsenschläuche findet man in den Fällen 27, 33, 34, 
30, 37, 40 und 42, nur im Gebiet der Museul-mueosae sieht man einige 
sehr kleine Gruppen Drüsenschläuche; beinahe die ganze Mucosa wird 
von langen, graden Schläuchen eingenommen (siehe Photo 2), die mit 
dem veränderten Epithel der Ausführungsgänge bekleidet und durch 
grössere oder kleinere Streifen Bindegewebe geschieden sind. 

Was bei den vorigen Gruppen betreffs der Infiltration besprochen ist, 
L r ilt auch hier. Die Fälle ohne oder mit geringer Infiltration gehören zu 
den Seltenheiten (Fall 32). Herdförmige und diffuse Infiltration kommen 
zum grössten Theil nebeneinander vor (Fall 27, 30, 31, 33, 34, 35, 36, 
37, 38, 42 und 43), diffuse Infiltration allein bei 40 und 41, die herd¬ 
förmige bei 28, 29 und 39. 

Es besteht jedoch ein grosser Unterschied in der Stärke der Infiltration; 
sehr stark ist sie bei den Fällen 27, 28, 30, 34, 36, 37, 40 (siehe Photo 4), 
42 und 43, gering bei 31. Bei dem grössten Teil der Fälle besteht die 
diffuse Infiltration aus den bereits früher besprochenen epitheloiden Zellen, 
die herdförmige aus den Lvmphocyten. 

Ausser der Infiltration noch ein Wort über die polynucleären 
neutrophilen und polvn. eosinophilen Zellen, die im interfovealen und 
interglandulären Gewebe Vorkommen. Sehr wenig von diesen Zell arten 
lindet man in den Fällen 28, 36 und 37, einige bei 31, 32, 33, 39, 40 
und 41, ziemlich viele bei 'den übrigen Fällen. Obgleich oft, so doch 
nicht immer sind die polynucleären neutrophilen von einer ungefähr 
gleichen Anzahl von eosinophilen begleitet, denn in den Fällen 27, 42 
und 43 siebt man wenige neutrophile, während hierbei gerade sehr viele 
(besonders bei 27 und 42) eosinophile Leukoovten angetroffen werden. 
Auch das Umgekehrte kommt vor, wie in Fall 35. 

ln Hinsicht auf die eosinophilen Leukocyten ist es nicht von ge- 
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T a b eile III. 



Aller 

Dauer 

Acidität 

von 

Probe- 

buuillon 

pM. 

n 

M i 1 c li b r c i 4 

c 

o 

Untersuchung 

les Kr- 
Ent- 


Fall Xu. 

des 

Pat. 

des 

Leidens 

c rH 

pM. 

enthält 

a 

43 

Total- 

Acidit. 

pM. 

Freie 

HCl 

br 

Jk rz 


27 

50 J. 

0,5 J. 

0,36 

0,36 

Keine freie HCl. Keine 
A Ikoholgährung. Fett¬ 
säure. Keine Milehs. 

ja 

1,9 

nein 

ja 


28 

37 J. 

1 J. 

0,36 

0,18 

Keine fr. HCl. Keine 
A Ikuholgährung. Fett¬ 
säure. Keine Milehs. 

ja 

2,3 

nein 

nein 


20 

40 J. 

1 J. 

0,2 



ja 

5,V 

nein 

nein 


80 

52 J. 

4 M. 

0,2 

— 

— 

— 

Sch 

warze A 

lasse 


81 

30 .1. 

1 J. 

0,14 

0,48 

Keine fr. HCl. Keine 
Alkohn|jr;il|fjf. Fetts. 

ja 

— 

nein 

— 


82 

03 J. 


0,1 

0,3 

Keine fr. HCl. Alko- 
holgähr*. Fettsäure. 
Keine Milchsäure. 

ja 

1,3 

2,1 

nein 

ja 


88 

41 J. 

1 J. 

0,1 

— 

— 

ja 

2,3 

nein 

nein 


84 

42 J. 

3 M. 

0,1 

0,8 

Keine fr. HCl. Keine 
A1 k o h o 1 g ä h r 11 n g. F e 11 ■- 
säure. Keine Milehs. 

ja 

1,9 

nein 

ja 


85 

39 J. 

0,5 J. 

0,02 

0.2 

Keine freie HCl. 

ja 

— 




86 

44 J. 

0,5 J. 

0 

— 

— 

ja 

2,0 

nein 

ja 


87 

53 J. 

i . 1 . 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


88 

59 J. 

0,5 

0,07 

0,21 

Keine fr. HCl. Keine 
Alkohol*. Keine Fett¬ 
säure. Milchsäure. 

ja 

3,9 

nein 

— 


89 

56 J. 

7 .1. 




ja 

3,8 

nein 



10 

62 ,J. 

3 W. 

— 

— 

— 

— 


nein 

— 


41 

— 

— 

0 

0 

— 

ja 

— 

— 

— 


42 

45 J. 

6 \Y. 


0.4 

Keine freie HCl. 
Fettsäure. Keine 
Milchsäure 

ja 

für 

feste 

Nahrg. 

0,1 

nein 

nein 


48 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


44 

46 .1. 

1 .1. 

0,1 

0,2 

Keim- fr. IHM. Keine 
Alkölioleiilirun*. Fett¬ 
säure. Keine Milehs. 

ja 

im 

Anfang 

2.5 

I 

i nein 

i 

1 

ja 
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Tabelle III. 

brochenen oder des durch die Sonde 
lernten 

-j- Methode Gefunden 

Milch- Mikroskopisches Er- der (iastrocntcrostomie bei der Operation 
s.inre- ! : . 

(fahr. saur ‘' gehn iss 

ja ja Hefezelllen. Sareinas. Gastroent. anterior Gänseeigrosser Tumor am 

Pylorus 

ja ja — Gastroent. anterior Carcinoma Pylori. 

ja ja — Gastroent. anterior Grosser Tumor am Pylo- 

ru.s, an der kleinen und 
grossen Curvatur. Viele 
ge sc h w o 11c n e n P r i i sen 

— ja — Gastroent. retroeol. lliihnereigrosser Tumor 

posterior 

— ja — Gastroent. anterior Grosse harte Carcimun- 

I masse 

ja ja | Ib tVzellen. Sareinas. Gastroent. retroeol. Kleiner Carcinomtumor 
j | posterior an dem Pylorus 

ja ja Hefe/.ellen. Lange Gastroent. retroeol. Carcinoma Pylori. Per 

Bakterien posterior Pylorus verwachsen mit 

der Umgebung 

ja ja — Gastroent. retroeol. Grosser Tumor an der 

posterior Portio pylorica 

— — — (iastroent. anterior Grosser Tumor an der 

Portio pylorica 

ja ja | — Gastroent. anterior Nussgrosser Tumor an 

der oberen Vorderseite 
des Pylorus mit Narbe 

— — — Resort io pylori et Eigrosser Tumor am 

Gastroent. anterior Pylorus. Ciivumscripte 
Peritonitis. Perforation 
eines Ulcus eareiimmat. 

— ja — Gastroent. anterior Harter Tumor an der 

Vorder- und Rückseite 
des Magens 

ja ja — (iastroent. anterior Pylorus als eine grosse 

feste Geschwulst, Uarci- 
nom des linken Leber- 
1 app e n s. (i es eh w«d I o ne 

Drüsen. 

— ja — Gastroent. anterior Ziemlieh beweglicher 

Tumor am Pylorus. 
Careinoma hepatis. 

— — — (iastroent. anterior Ausgebreitetes Carei¬ 

noma Pylori 

ja nein — (iastroent. retroeol. Pylorus stark \etvngl. 

posterior An der oberen Vorder¬ 

seite harte Narbe. Ge¬ 
schwollene 1 >riisen 

— — (iastroent. anterior (’areinoina ventrieuli 

ja ja • Sareinas. Lange (iastroent. retroeol. Careinoma vesieac felleae 

Bakterien posterior 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



144 


W. A. BOKKKLMAN 


Digitized by 


ringer Wichtigkeit, zu beobachten, in welchen Fällen viele Blutgefässe 
und Blutergüsse in der Mueosa verkommen. Viele Blutgefässe, vor allem 
interfoveal und auch einige interglandulär, sieht man in den Fällen 27, 
80, 33, 34, 35, 38, 41 und 42, Blutergüsse, sowohl grössere als auch 
kleinere, bei den Fällen 27, 29, 31, 33 und 35. 

Obwohl also im Allgemeinen in den Fällen, wo viele eosinophile 
polynucleäre Leukocvten gefunden werden, auch viele Blutgefässe äu¬ 
get roflen werden, findet man in den Fällen 31, 33 und 35, wo gerade 
Blutergüsse Vorkommen, wenig eosinophile Leukocvten. Hieraus sind 
also keine positiven Schlussfolgerungen bezüglich des Ursprungs der 
Eosinophilie (22) zu ziehen. 

Dasselbe gilt von den hyalinen Körpern, die in grösseren und 
kleineren Mengen und in verschiedener Grösse angetrolfcn werden. 

Keine hyaline Körper sind in den Fällen 27, 28, 32 und 39 wahr¬ 
genommen, einige, durch die Mueosa verstreute in den Fällen 31, 33, 
34, 35, 3t), 40 und 41, in den übrigen sehr viele. 

Das eigentliche Parenchym giebt uns zu zahlreichen Bemerkungen Anlass. 

ln beinahe allen Fällen sind viele Drüsenschläiiehe mehr oder 
weniger erweitert; allein hei Fall 31 etwas weniger. In vielen Fällen 
hat die normale Bekleidung der Grübchen, Ausführungsgängc und Ober¬ 
fläche (siehe Fig. 1 und Fig. 2), die aus eylinderförmigen, schmalen Zellen 
mit leichter Excavation am freien Aussenende bestellt, ganz anderem 
Gewebe Platz gemacht. Man sieht nämlich in den Fällen 34, 35, 3(>, 37, 
38 und 39 sehr viele, in den Fällen 29, 30, 40 und 42 einige typische 
Becherzellen, die in der normalen Magenmueosa nicht Vorkommen (siehe 
Photo 3, Photo 2). 

Ueberdies sieht man in den Fällen, wo Becherzellen gefunden 
werden, saumtragende Cylinderzellen, wie sie im Darm Vorkommen. 
Man muss bei der Beurtheilung dieses saumtragenden Epithels sehr vor¬ 
sichtig sein, da, wenn der Band eines Grübchens schräge getroffen ist, 
und der Schnitt etwas dick ist, man beim Einstellen und Drehen mit der 
Mikrnmrterschraube eine Verschiebung des Bandes verursachen kann, 
die uns den Eindruck macht, als ob ein Saum vorhanden sei. Aber als 
sicherer Beweis kann dienen, dass in einigen Fällen die feinen Streifehen, 
die im Saume zu sehen sind, deutlich sichtbar waren (siehe Fig. 1). 

Merkwürdig ist, dass dies saumtragende Epithel lokalisirt vorkommt, 
(I. h. liier und da die Begrenzung der Grübchen und Ausführungsgängc 
bildet und gerade an den Stellen, wo Bcclicrzellcn angetmffen werden. 
Ferner kann man keinen Uebergang von dem (‘inen ( \lindercpithel ins 
andere walirnelimen, sondern säumt ragendes Epithel grenzt an normales. 
Auch dies ist deutlich gesehen werden an Stellen, wo an einem Saume 
nicht zu zweitein war. 

Normalerweise kommt dies saumtragende Epithel ebenso wie die 
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Becherzelle nicht vor. Kupffer nimmt das Gcgentheil an. Er fand beide 
Zellarten bei seinem Magen No. 3; aber in einem Magen, der nach ihm 
vollkommen normal war (No. 1), fand er sie nicht. Er meint, da er bei 
dein einen Magen eine grosse Zahl und eine unregelmässige Verkeilung 
dieser Zellen fand, bei einem anderen nicht, könne nicht daran gc- 
zwcifelt werden, dass jede Epithelzelle des Magens Becherzelle werden 
kann. Man findet ausserdem nach ihm alle Uebergänge zwischen unver¬ 
änderten Zellen und stark aufgeblasenen. Diesen Schluss von Kupffer 
linde ich gewagt und nicht haltbar, da gerade sein Magenfall No. 3 nicht 
normal ist, denn wie er selbst darstellt, zeigte dieser Magen in der 
Funduszone eigenartige Verhältnisse. Viele Fundusdrüsen zeigten keine 
Spur von Belegzellen, bei den übrigen fehlten sie im basalen Theil der 
Drüsen u. s. w. 

Bei allen Mucosen, bei denen die Laesionen nicht so stark sind 
(Gruppe I und II) wie bei den Mucosen dieser Gruppe, habe ich beide 
Zdlartcn (Becherzellen und saumtragendc Cylinderzellen) nicht gefunden. 
Darum stimme ich ganz mit Schmidt und Lubarsch überein, die 
diese Zellen als pathologisch ansehen. 

Was die Verkeilung von Beleg- und Hauptzellen anlangt, das 
Folgende: 

In vielen Fällen (27, 31, 33, 36, 37, 39 und 42) ist das Unter¬ 
scheiden zwischen diesen beiden Zellarten oft nicht möglich, in anderen 
kann man sie deutlich unterscheiden. 

Bei den Fällen 28, 29, 32, 34, 35, 39 und 43 sind noch ziemlich 
viele Belegzellen vorhanden, vor allem in den tieferen Theilen der Mucosa; 
bei 31 besonders noch im Halstheile. Ziemlich viele Belegzellen findet 
man bei Fall 30, bei den übrigen nur hier und da. Im Allgemeinen giebt 
es keinen Schnitt, bei dem nicht die Drüscnzellen krank sind, es sei, 
dass sie alle erkrankt sind oder mehr die Hauptzellen (30, 31, 34, 35 
und 39). 

Sehr krank ist das ganze Drüsengewebe bei 27, 29, 35, 36, 38, 39, 
41 und 42, an einigen Stellen bei 28 und 43. 

Es is übrigens sehr eigenartig (besonders Fall 28 und 37), dass die 
Drüsenschläuehe gruppenweise einen verschiedenen Anblick darbieten; 
so findet man — um nur einen Fall herauszugreifen (Fall 28) — neben 
einer Gruppe, deren Zellen die merkwürdige Veränderung durchgemacht 
haben (siehe Photo’s 4 und 5), wodurch sie Zellen aus der Pyloruszone 
gleichen (schon bei den Fällen mit Narbenbildung beschrieben, S. 136) 
wieder Drüsenschläuche, die wohl sehr krank sind, in denen man aber 
deutlich Haupt- und Belegzellen unterscheiden kann. Wieder an einer 
anderen Stelle sieht man eine kleine Gruppe blasser, grosser Kerne, deut¬ 
lich in der Form eines Drüsensehlauches angeordnet, aber beinahe ohne 
Protoplasma. 

Zcitschr. f. klin. Medioin. 44. Bd. H. 1 u. 2. 
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Die eigenartigen Zellen die den Zellen aus dem Pvlorus gleichen, 
aber vielleicht wohl veränderte Ilauptzellen sind) trifft man auch in 
anderen Fällen vielfach an (34, 35, 37, 38 und 43). 

Auch in anderer Weise haben die Drüsensehläuche gelitten. Sie 
haben ihre Verbindung verloren, die Driisenform ist geschwunden. Vor 
allem ist dies an Stellen von starker Infiltration der Fall. Man findet 
dann zwischen den Leukoeyten lose Beleg- und Ilauptzellen (27, 28, 32, 
34, 35, 36, 38 u. s. w.) (siehe Photo 4). 

Auf die Erkrankung der Drüsenzellen muss man schliessen wegen 
der unglcichmässigeii Körnung des Protoplasmas, oft mit Vaeuolen 
(Fall 31, 36, 39, 40, 41 und 43), der schlechten Begrenzung der Zellen 
(Fall 33, 35, 40 und 43), der schlechten Kernfärbung (Fall 27, 29, 33, 
37, 38, 41, 42 und 43), der Infiltration der Drüsenzellen mit Leuko- 
cvten (Fall 27, 33, 40 und 43), der eckigen Kerne (Fall 35, 36 und 39), 
der Umrisse der Zellen ohne deutliches Profoplasma (Fall 28, 30 
und 38). 

Während wir bei Gruppe I und II für beinahe alle Fälle verschie¬ 
dene gemeinsame Merkmale angeben konnten, ist dies bei den Fällen 
von Carcinom nicht möglich. Doch können wir eine Scheidung vollziehen, 
und zwar in: 

I. Fälle (9 an Zahl), wo man findet: 

a) sehr tiefes Eindringen der Ausführungsgänge, 

b) die Becherzellen nehmen Antheil an der Bekleidung dieser 
Gänge, 

c) das Vorhandensein von saumtragendem Epithel, und 

II. Fälle (8 an Zahl), die das unter la Genannte nur in geringem 
Grade oder an einzelnen Stellen etwas stärker zeigen, bei denen 
aber das unter Ib und c Genannte fehlt. 

Von den 17 Fällen zeigen 12 ziemlich viele oder sogar viele hyaline 
Kugeln. 

Im Allgemeinen leidet das Drüsengewebe ziemlich stark, die Zahl 
der Belegzellen ist sehr verringert. Nur in den tiefen Lagen der 
Mu eosa bleibt das Drüsengewebe noch lange Zeit erhalten. 

Degeneration, Entzündung und Bildung von Bindegewebe ziehen sich 
von der Oberfläche nach der Tiefe, aber es ist kein gleichmässiges Fort¬ 
schreiten über die ganze Oberfläche von der Magenschleimhaut bis zur 
Tiefe. Es bilden sich Inselehen; selbst in diesem kleien Stückchen .\lagen- 
mueosa kann man verschiedene Stadien neben einander sehen: Stellen, 
wo die Ausführungsgänge mit Becher- und säumt ragenden Zellen bei¬ 
nahe bis zur Museularis mucosae reichen und dicht daneben nur ein 
unbedeutendes Längersein der Grübchen mit einer ziemlich normalen 
Bekleidung. 

Auch in den tieferen Lagern liegen die Drüsenschläuche in Gruppen 
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mul haben oft gruppenweise ganz ihre Art verändert. Dies Alles mahnt 
zur Vorsicht beim Aufstellen von Schlussfolgerungen. 

Noch erübrigt eine kurze Besprechung des letzten Falles (44), wo 
kein Uarcinora des Magens, sondern der Vesica fellea gefunden wurde, 
wo aber die Mucosa beachtenswerthe Abweichungen zeigt. 

Die Grübchen dringen nicht sehr tief in die Mucosa (das Verhältnis« 
ist 1 : 3). Ihre Anzahl per Millimeter Magenmucosa ist ungefähr 6—8. 
Breite Streifen Bindegewebe (zuweilen bis 140 p) scheiden sie; in den 
tieferen Lagen ist das Bindegewebe auch etwas breiter als normal und 
trennt das Drüsengewebe in Gruppen. Es ist reich an überfüllten Blut¬ 
gefässen, polynucleärcn neutrophilen, aber vor allem eosinophilen Leuko- 
cyten. Es enthält keine hyaline Kugeln. Man sieht diffuse Infiltration, 
an der einen Stelle stärker als an der anderen. 

Die Drüsengänge sind etwas erweitert und verzweigt. Das Epithel, 
das die Grübchen bekleidet ist normal. Belegzellen erkennt man deut¬ 
lich, ihre Zahl ist verringert. Sie sind stärker erkrankt als die Jlaupt- 
zcllen, die nur hie und da gelitten haben. 

Bevor ich nun zur Besprechung der Schlussfolgerungen übergehe, 
die aus den von mir untersuchten Fällen zu ziehen sind, ein Wort über 
das, was andere Untersucher — soweit mir die Literatur zugänglich 
war — gefunden haben. Hierbei werde ich dieselbe Eintheilung innc- 
halten, der ich bei meiner Untersuchung gefolgt bin. 

Die meisten Untersucher finden bei Ulcus vcntriculi und Hyper- 
secretion sowohl Leiden des Parenchyms als auch des interstitiellen 
Gewebes. 

So beschreiben Korcynski und Jaworski (11) bei einem Falle, 
bei dem sie ein Stückchen aus dem Fundus untersuchten (sie beschreiben 
vier Fälle, bei drei von ihnen stammten die Stückchen aus dem Pylorus) 
starke Infiltration mit kleinen Zellen vor allem unter dem aufgehobenen 
Epithel der Oberfläche, aber auch von da nach unten sich zwischen den 
Drüsen ausbreitend. An einigen Stellen ist diese Infiltration so stark, 
dass die Grenzen der einzelnen Drüsenschläuche verschwinden, Massen 
von zu Grunde gegangenen llauptzellen mitten dazwischen liegen und 
wo die zahlreichen gut erhaltenen Belegzellen deutlich erkennbar sind. 
Auf das Letzte legen sie klinisch-prognostisch viel Gewicht. Sie finden 
demgemäss im Parenchym einen Entzündungs- und Degenerationsprocess 
und vergleichen diesen mit der von Orth beschriebenen Gastritis proli¬ 
ferans, welche Form jedoch oft in Atrophie übergeht, obwohl Restitution 
möglich ist, so lange noch keine Organisation der Infiltration besteht. 

Grosse Uebereinstimmung mit diesem Fall zeigt der von Strauss 
und Myer (23) beschriebene. Sie weisen jedoch noch auf zahlreiche 
Blutungen in den oberflächlichen Theilen der Mucosa und auf das Be¬ 
stehen von sehr grossen Streifen von fibrillärem Bindegewebe bin, das 
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sich von der Oberfläche bis zur Muscularis nmcosa erstreckt. Auch bei 
diesem Fall sind viele Drüsenschläuchc am basalen Ende knäuelförmig 
gewunden und enthalten sehr viele Belegzellen. Obwohl also diese 
beiden letzten Untersucher anatomische Veränderungen finden, stellen sie 
diesen Fall doch auf eine Linie mit dem von Leyden-Oestereich (24), 
bei dem in der Magenmuc-osa einer Person, die während 11 Jahren an 
Hyperacidität litt, keine anatomischen Veränderungen gefunden wurden, 
ausser zahlreichen haemorrhagischen Erosionen mit haemorrhagischer In¬ 
filtration des Randes und Bodens dieser Erosionen. Im Uebrigcn wird von 
diesem Fall nichts gemeldet. 

Ausführlicher dagegen ist Hemmeter (10), der bei Beschreibung 
seiner Fälle der Einteilung Einhorns (9) folgt, einer Eintheilung, die 
auf dem Zustand des Drüsenkanals und des intcrglandulärcn Gewebes 
beruht. 

Hemmeter unterscheidet auf Grund einer Untersuchung von 40 Fällen 
(von denen 20 mit Hyperacidität) 6 Bilder, nämlich: 

1. Normaler Bau. 

2. Wo Ueberiluss von Bindegewebe vorhanden ist, besonders um 
die Drüsen hin, während Drüsen- und Epithclzcllen beinahe normal sind. 

3. Fälle, wo eine Wucherung des Drüsengewebes selbst statt¬ 
gefunden hat, wobei entweder beide Zellarten vermehrt sind oder bei 
normaler Anzahl Drüsenschläuche Vermehrung der Belegzellen oder eine 
Combination dieser zwei zu finden ist. 

4. Fälle mit beginnender Atrophie, wobei die Zahl der Drüsen¬ 
schläuche vermindert ist, die Drüsenschläuche zusammengeschrumpft 
sind und starke Infiltration gefunden wird. 

5. Fälle von Atrophie, wo nur Spuren von Drüsen, zuweilen allein 
Zellen übrig sind, mit ausgebreiteter Infiltration. 

6. Vacuolisation: hierbei runde und eiförmige Vacuolcn in den 
Drüsen oder an Stelle der Drüsen mit Bindegewebewucherung. 

Bei den 20 Fällen mit Hyperacidität (es sei hierbei noch daran er¬ 
innert, dass er seine Stückchen durch die Magensonde und im Spül¬ 
wasser erhielt) fand er: 

4 Fälle mit normaler Schleimhaut, 

2 Fälle mit Atrophie der Drüsenschläuchc, aber doch mit vielen 
Belegzellen, Vermehrung des Bindegewebes, 

(> Fälle, wo Wucherung der Drüsenschläuchc vorhanden .war mit 
normaler Anzahl Belegzellen, 

8 Fälle mit Wucherung der Belegzellen. 

ln reberstimmung mit Einhorn, Cohnheim und Havem zieht er 
den Schluss, dass in der Hälfte bis zu 2 / 3 der Fälle von Hyperacidität 
Wucherung der Drüsenschläuche verkommt. 

Im Allgemeinen stimmt seine Eintheilung in sehr vieler Hinsicht 
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mit der von Hayem (5) überein. Dieser jedoch thcilt die chronischen 
Gastritiden in 4 Formen ein: die parenchymatöse, die interstitielle, die 
gemischte und das Endstadium. 

Von den feineren Details abgesehen, halte ich es für angebracht, 
hier seine Einteilung wiederzugeben: 

I. Parenchymatöse Gastritis. 

A. Hyperplastica. 

a) Vermehrung der Ilauptzcllen, Verminderung der Beleg¬ 
zellen, 

b) Vermehrung der Belegzellen, Verminderung der Ilaupt- 
zellen, 

c) Vermehrung beider Zellarten. 

Dabei giebt er eine Entwickelung in drei Phasen an, die endigt in 
Atrophie und Bindegewebsdurchwucherung der ganzen Mucosa. 

B. Degenerativa. 

Diese unterscheidet sich von der vorigen durch die degenerativen Ver¬ 
änderungen der eigentlichen Drüscnelementc; diese Veränderungen treten 
oft in Inseln auf; diese Inseln sind durch Bindegewebe umgeben, das 
schliesslich vollständig den degenerirten Theil ersetzt. 

II. Gastritis interstitialis. 

Hierbei nimmt er stets regressive und degenerative Veränderungen 
der Drüsen an; in der Hauptsache besteht Sklerose mit Infiltration. 
Man findet im Bindegewebe hier und da zerstreut einige Drüsenschläuche 
oder Drüsenzellen. Meistens endigt der Process mit Atrophie. 

III. Gastritis mixta oder totalis. 

Diese kommt nach Hayem am meisten vor. Hierbei können die 
Driisenlaesionen die bei der parenchymatösen Gastritis beschriebenen 
verschiedenen Typen zeigen, und dann meistens die hyperplastischen mit 
Vermehrung der Hauptzellen. 

Das interstitielle Gewebe ist vor allem an der Basis der Driisen- 
sehläuehe verbreitet. Man findet vor allem Hauptzellen, Atrophie der 
Belegzellen mit Verminderung an Zahl besonders in den tieferen Lagen. 
Auch dieser Zustand geht oft in Atrophie über, doch auch hin und 
wieder findet sich Uebergang in Schleimzöllen („Transformation niu- 
queuse u ). 

IV. Endstadien. 

1. „Transformation mu<jueuse. a Diese beginnt an der Oberfläche 
und in den Ausführungsgängen und kann sich über den ganzen Magen 
verbreiten. Sie entwickelt sich in drei Stadien. Zuerst entsteht Atrophie, 
eine Anzahl Drüsenschläuche verschwindet, und man bekommt Hyper¬ 
plasie der Sehleimlage. Der Hals wird weiter, und nun beginnt das 
Epithel zu wuchern; cs sendet Sprossen aus, die fort wuchern, gerade 
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oder verzweigt, in die Höhlung der alten Drüsensehläuche. Man hat 
dann oft den Eindruck, als ob die Mucosa aus zwei Lagen bestehe: 
einer oberen aus neugebildeten Drüsen mit Epithel wie von Ausfiihrungs- 
gängen, mehr oder weniger tief eindringend (Zellen sind cylindriseh, 
körnig und mit gestreiftem Protoplasma). Nach einer gewissen Zeit 
findet man im Epithel der Oberfläche und des Halses helle Kugeln von 
verschiedenem Volumen (kelchförmig), und einer unteren Lage, die» 
von dem Rest der kranken Mucosa gebildet wird. 

Im letzten Stadium wachsen die neuen Drüsenschläuche und nehmen 
schliesslich die ganze Breite der Mucosa ein. 

2. Die Atrophie als allerletztes Stadium aller chronischen Gastri¬ 
tiden. Bei starken Graden hat man als dünne Mucosa eine Binde- 
gcwebslage mehr oder weniger reich an Infiltration. Hier und da findet 
man sonst noch Reste einzelner Drüscnzellen. Man sieht viele hyaline 
Körper, vor allem in den oberflächlichen Lagen. 

Was nun die Umwandlung in der Magenmucosa bei Ulcus ventri- 
culi angeht (nämlich entfernt von Ulcus), so findet Hayem keine einzige' 
Veränderung, die speciell dem Ulcus zukommt. Man kann dabei alle 
Formen von Gastritis parenchymatosa pura oder von Gastritis mixta 
finden. Er untersuchte 8 Fälle und fand: 

1. eine Gastritis parenchymatosa pura, 

2. eine Gastritis parench., beinahe rein, mit Vermehrung der Haupt¬ 
ziel len ; 

3. eine Gastr. parench. mit Hypertrophie und Vermehrung beider 
Zellarten, stellenweise vor allem der Belegzellen, mit starker inter¬ 
stitieller Infiltration; 

4. eine Gastr. mixta mit Vermehrung und Hypertrophie der Beleg¬ 
zellen und starker interstitieller Infiltration; 

5. eine Gastritis mixta mit Vermehrung der Ilauptzcllen; 

6. eine Gastr. mixta mit Vermehrung beider Zellarten; 

7. eine Gastr. mixta ohne deutliche Vermehrung einer Zellart, aber 
doch mit vielen Belegzellen; 

8. eine Gastr. mixta mit Vermehrung der Hauptzellen und Neigung 
zur Atrophie; der Belegzellen. 

Die Fälle, die Cohnheim (8) untersucht hat, von den 13 mit freier 
HCl und IIyperacidität (wahrscheinlich mit dem Probefrühstiiek nach 
Ewald, obwohl dies nicht angegeben ist) können wir nicht alle zum 
Ulcus mit oder ohne Narben rechnen. Ueberdies bekam er nur bei 
() Fällen durch die Sonde Stückchen Magenmueosa, die Schnitte von der 
ganzen Mucosa lieferten; ferner sind diese Fälle nicht durch Operation 
oder Autopsie eontrolirt. 

Trotz alP dieser Einwürfe will ich die Resultate der Untersuchung 
hier angeben, weil sie viele Uebereinstimmung zeigen mit den von mir 
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untersuchten Fällen, die gleichfalls mit freier 11C1 und Hyperaeidität 
irr paart gingen. 

Seine Resultate zusammenfassend, fand Coh n h ei m bei diesen 
() Fällen gemäss dem Schema von Hävern (25) stets Gastritis paren¬ 
ehymatosa. Cohnheim weist darauf hin, aber folgt doch nicht der 
ausführlicheren Eintheilung von llayem, sondern einer älteren dieses 
Fntersuchers. Theilen wir diese Fälle nach dem letzten Schema von 
llayem ein, dann fallen 5 Fälle (No. 1, 2, 3, 7 und 11) unter Gastr. 
parenrh. h\perplastiea mit Vermehrung der Belegzellm und ein Fall 
(No. 1*2) unter Gastr. mixta ohne Vermehrung einer bestimmten Zellart. 

llayem und den früheren Untersuchern ganz entgegengesetzt steht 
Lenk (14). Verschiedener Gründe wegen meint er, dass die Annahme 
einer Gastr. parenehymatosa (vor allem der mit Vermehrung der Anzahl 
Beleg- und llauptzellen) willkürlich ist. Es ist nach Lenk dann allein 
möglich von Vermehrung der Zellen zu sprechen, wenn sich dies beim 
Zählen herausstellt; und die Schwierigkeit steckt eben in dem grossen 
Wechsel der Anzahl der Beleg- und llauptzellen, die als normal ange¬ 
nommen werden muss. Darum glaubt er, dass sehr viele Fälle, die zur 
Gastr. parenehymatosa mit Proliferation der Zellen gerechnet werden zu 
dm normalen Magenmucosen gehören. Er giebt in seiner Darstellung 
in Fig. 1 Abbildungen eines normahm Fundus. Geht man aber den 
Fällen von Ficus und Narben, die er untersucht hat, nach, und nimmt 
man nach ihm 20—45 als normale Zahl Belegzellen an, so erweckt 
seine Abbildung den Eindruck, dass es zu wenig Belegzellen sind. Ist 
das nicht; der Fall, so enthalten viele seiner Fälle zu viel Belegzellen. 
Lenk untersuchte 5 Fälle von Ficus mit oder ohne Narben und fand in 
2 Fällen (No. 1 und 4) Becher- und Sehleimzellen, während die mit 
diesen Zellen bekleideten Schläuche bis an die Muscui. mucosae reichten, 
2 Fälle mit normaler Mucosa (No. 2 und (?) und (‘inen Fall beinahe 
normal, aber mit leichter interstitieller Veränderung. 

Ordne ich meine Fälle, so zähle ich: 

a) 10 Fälle von Gastritis parenehymatosa, wobei Infiltration mit 
Eeukocyten besteht (ausser Fälle 6 und 14). Darunter: 

3 Fälle (No. 1, 7 und 14) mit Vermehrung beider Zellarten, 
t? Fälle (No. 4, (?, 10, 12, 1(J und 17) mit Vermehrung der Belegzellen, 
1 Fall (No. 3) mit Vermehrung der llauptzellen. 
b» 7 Fälle von Gastritis parenehymatosa mit sehr geringer Entwick¬ 
lung des Bindegewebes und mit Infiltration (diese fehlt in Fall (>). Davon: 
1 Fall (No. 13) mit Vermehrung beider Zellarten, 

1 Fall No. 11) mit Vermehrung der Beleg/ellen, 

5 Fälle (No. 2, 5, 8, 0 und 15) ohne Vermehrung einer bestimmten 
Zellart. Ausserdem zeigt Fall 2 und 4 noch stärkere interstitielle \ er- 
änderungen und vor allem mehr Bindegewebe. 
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Wir sehen also unter den 17 Fällen 10 mit deutlicher Vermehrung 
der Belegzellen. Die interstitiellen Veränderungen, nämlich im Sinne von 
Vermehrung des Bindegewebes treten im Allgemeinen in den Hinter¬ 
grund. Im Allgemeinen kann ich mich der von Hemmeter in Ueber- 
einstiramung mit Einhorn, Cohnheim und Hayem ausgesprochenen 
Meinung anschliessen, dass Wucherung der Drüsenelcmente in der Hälfte 
bis zu 2 /s der Fälle vorkommt. Ich füge noch hinzu die Vermehrung 
der Belegzellcn. 

Zu demselben Ergebniss komme ich gleichfalls bei den Fällen von 
Careinom mit vorhandener oder sogar vermehrter Salzsäuresecretion. 

Die Literatur ist hier nicht so reich an Angaben. So meldet 
Rosenheim (26) im Jahre 1888 einen Fall von Careinom post Ulcus, 
wo die Mucosa intact war. Auch später, im Jahre 1890 (24), berichtet 
er über 4 Fälle, von denen 3 post mortem mikroskopisch untersucht 
wurden, und wobei er keine nennenswerthe interstitielle Wucherung fand, 
sondern eine normale Mucosa. 

Andere Fälle giebt Hammerschlag (13) an. Dieser fand unter 
3 Fällen 2, wo die Mucosa normal war, und einen, wo die Pylorus- 
driisen in peptische Drüsen verändert waren, mit Vermehrung der Beleg¬ 
zellen. Nach seiner Meinung, die mit der von Rosenheim und Ewald 
übereinstimmt, zeigt die Magenmucosa bei Careinom mit erhaltener Salz- 
säuresecrction keine Structurveränderungen. 

Lenk (14) fand ebenfalls in 2 Fällen (Fall No. 3: Ulcus careinoma- 
tosum und Fall No. 8: Tumor pylori verisimiliter ex ulcere) normalen 
Fundus. Er giebt dabei deutlich an, dass der Hals der Drüsen vor¬ 
nehmlich aus Belegzellen besteht, dass sogar Belegzellen einen Thcil der 
Bekleidung der Grübchen ausmachten (Fall 3). 

Im Ganzen fand ich 6 Fälle, und alle mit normaler Schleimhaut, 
obwohl, wie es scheint, mit Vermehrung der Belegzellen. 

Wenn ich meine Fälle cintheile, finde ich: 

a) 7 Fälle von Gastr. parench., gepaart mit geringer oder starker 
Infiltration mit Lcukoeyten, unter diesen: 

4 Fälle (No. 18, 20, 23 und 24) mit Vermehrung beider Zellarten, und 

3 Fälle (No. 19, 25 und 26) mit Vermehrung der Belegzellcn. 

Drei Fälle von diesen 7 enthalten ziemlich viel Bindegewebe 
(Fall 24, 25 und 26), vor allem in den oberflächlichen Lagen. 

h) Ein Fall (No. 21) ohne Vermehrung einer bestimmten Zellart enthält 
gleichfalls etwas mehr Bindegewebe. 

c) tan Fall (No. 22) von starker Gastritis int erst itialis, mit Bildung 
von Schleimzellen; doch dieser Fall kann nicht mit den übrigen auf eine 
gleiche Linie gestellt, werden (efr. S. 140). 

Wir sehen also auch hier wieder unter den 8 Fällen 7 mit Gastr. 
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pareneh. und geringen interstitiellen Veränderungen und mit Vermehrung 
der Belegzellen. 

Ganz anders verhält cs sich mit den Fällen von Carcinoma ventriculi 
mit sehr geringer oder fehlender Salzsäuresecretion. 

Bereits im Jahre 1877 berichtet Sam. Fenwick (28) über 5 Fälle 
von Careinom, die er post mortem untersuchte, wobei er Atrophie der 
Mueosa, Verschwinden der Drüsen und Entwickelung vielen Bindegewebes 
fand. 

Auch Lewy (20) fand bei einem Fall von Pyloruscarcinom starke 
Atrophie der seeernirenden Drüsen. Die Schleimhaut war dünn, glatt 
und bestand aus einer Lage Adenoidgewebe mit starker Infiltration mit 
Leukocvten, während nur hier und da Reste von Drüsen gefunden 
wurden. 

Rosenheim (26) verfügt über 14 Fälle und findet bei allen Atrophie. 
Der Process breitet sich unregelmässig über die Schleimhaut aus, an der 
einen Stelle schneller als an der anderen, so dass man an derselben 
Muoosa oft verschiedenen anatomischen Bau zu sehen bekommt. Er 
unterscheidet 3 Formen: 

1. Katarrhale Veränderungen: Extravasate, das Drüsenparenchym ist 
trüb, später oft fettig degenerirt. Die Drüsen sind länger, unregelmässig, 
gewunden und varicös erweitert. 

2. Interstitielle Gastritis: Der Process beginnt interfoveal und von 
der Basis der Drüsen aus. In diesem letzten Fall findet er früh Infil¬ 
tration mit Lcukocyten in der Muscul-Museosac. Die Drüsen werden 
zum Lumen des Organs gedrängt und so verkürzt. Er findet hierbei 
viele hyaline Körper (Sachs). Durch diesen interstitiellen Process ent¬ 
stehen im weiteren Verlauf Auszieliungen, Knickungen und schliesslich 
Abschnürungen von stark comprimirten Drüsen, die cystisch degeneriren. 

3. Die Atrophie: In der dem Narbengewebe gleichenden Mucosa 
sieht man noch Reste von Drüsen und Zellen. Im Allgemeinen ist diese 
Atrophie am stärksten in der Nähe des Carcinoms, doch auch an allen 
anderen Stellen der Magenmueosa findet er hier und da atrophische 
Stellen. So findet er bei seinen 14 Fällen: 7, wo die Atrophie partiell 
war; 2. wo sie ausgedehnt war; und 5, wo sie nicht deutlich war, aber 
die Vorläufer des Prozesses gefunden wurden, nämlich parenchymatöse 
und interstitielle Veränderungen. 

Fischl (30) findet gleichfalls verschiedene Grade von interstitieller 
Wucherung, abnorme Lagerung der Schläuche, cystische Erweiterung, 
der Unterschied zwischen Beleg- und Hauptzellen verloren. 

Sechs Fälle von Carcinom mit mikroskopischen Untersuchungen der 
Mu oosa nach Autopsie publieirt Mathieu (31), und schliesst, dass bei 
Carcinoma ventriculi sehr oft ausgedehnte destructive und degencrative 
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Veränderungen der Mucosa verkommen an Stellen, weit entfernt vom 
malignen Tumor; dass diese Läsionen bestehen können, während makro¬ 
skopisch die Mucosa normal aussieht. Vor allem weist er auf die inter¬ 
stitielle Gastritis mit Atrophie der Drüsensehläuche hin, welche Prozesse 
gewöhnlich parallel verlaufen. 

Stinzing (19) findet bei 3 Fällen die Drüsenlage schmal, die Beleg- 
zellen an Zahl vermindert und schliesslich ganz verschwunden. 

Auch Cohnheim (8) bekam bei 4 Fällen von Careinom Stückchen 
Magenmucosa, wovon jedoch nur 3 Werth haben, da im 4. Fall (No. 31) 
ein zu kleines Stück erhalten wurde. 

Diese 3 Fälle (No. 17, 29 und 30) kennzeichnen sich durch das 
Vorhandensein eines breiten interfovealen Gebietes mit starker Infil¬ 
tration. Stets fand er Becherzellen und saumtragendes Cvlinderepithel. 
Belegzellen waren spärlich vorhanden in den Fällen 17 und 30. 
verschwunden in Fall 29, während die Hauptzellen ziemlich gut erhalten 
waren (Fall 17 und 29). Bei Fall 29 konnte er bei der Operation ein 
Stückchen erhalten und fand hier zahlreiche hyaline Körper. 

Die anderen Fälle von Magenleiden mit fehlender HCl-Sccretion, 
obwohl nicht als Carcinom anzusehen, kennzeichnen sich durch dieselben 
histologischen Veränderungen. 

Ganz damit, übereinstimmend sind die Resultate von Hammer¬ 
schlag (13). Er bekam Stückchen Magenmucosa von 9 Fällen (2 mit 
Autopsie). Als Hauptveränderung nennt er das hordenweise Verschwinden 
der specifischen Drüsenzellen und Ersetzung durch Cylinderepitcl. In 
vielen Präparaten ist von Drüsengewebe nichts mehr zu sehen, und be¬ 
steht die Schleimhaut ausser aus Grübchen zum Theil aus neugebildetein 
Bindegewebe, zum Theil aus einem gleichsam gequollenen Netzwerk, in 
dem sich Leukocyten und einige Drüsenfragmente befinden. Auch die 
interstitiellen Veränderungen sind von verschiedenem Grad. Eosinophile 
Zellen kommen viel darin vor. Er meint, dass die Granula der Leuko¬ 
cyten in der Magenschleimhaut sich verändern und dort eosinophil werden. 

Havem (32) weist gleichfalls auf den Wechsel im Bau der Mucosa 
an den Stellen hin, die nicht vom Carcinom angegriffen sind. Meistens 
findet er eine Gastritis interslitialis mit Neigung zur Atrophie und 
„Transformation muqueusc“. Es ist jedoch nach ihm nicht selten eine 
Gastritis mixta zu finden, mit Vermehrung der Haupt- und Belegzellen. 
Aber — fügt er hinzu — dies sind meist Fälle, wo die Hypopepsie 
sehr gering ist. 

Von den Fällen von Anacidität, die Hemmetor (10) mittheilt, 
zeigten 9 Atrophie, 2 eine normale Mucosa und 1 Wucherung der Drüsen 
mit starker Infiltration. Aber ob wir es hier mit Carcinom zu thun 
haben, ist nicht fesfgestellt. 

Obwohl nur die Diagnose „Aehylia gastrica u gestellt war, fand 
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Lubarsch (17), der die bei dergleichen Fällen erhaltenen Stückchen 
Magenmucosa untersuchte, stets eine Wucherung des interstitiellen Ge¬ 
webes und sehr viele acidophile Zellen; dabei oft ein Verschwinden der 
spccifischen Drüsenelemente mit anschliessender, von den Grübchen aus¬ 
gehender Zellwucherung und Uebergang von Magenschleimhaut in Darm¬ 
schleimhaut (ßecherzellen und saumtragendes Cylinderepithel). 

Die von mir untersuchten und durch die Operation controlirten 
Fälle von Oarcinom des Magens (17 an Zahl) können folgendermassen 
geordnet werden: 

1 Fall (No. 28) von Gastritis mit ziemlich viel Bindegewebe. 

2 Fälle (No. 31 und 39) von Gastritis interstitialis mit stellenweise 
starker BindegewebeentWickelung. 

2 Fälle (No. 30 und 35) von Gastritis interstitialis mit stellenweise 
viel Bindegewebe und Veränderung vieler Drüsen in Schleimdrüsen. 

2 Fälle (No. 32 und 41) von starker Gastritis interstitialis mit vielem 
Bindegewebe. 

8 Fälle (No. 27, 29, 34, 36, 37, 38, 40 und 42) von Gastritis in¬ 
terstitialis mit viel Bindegewebe und Veränderung vieler Drüsen in Schleim¬ 
drüsen. 

2 Fälle (No. 33 und 43) von Gastritis interstitialis mit Atrophie 
(beinahe überhaupt kein Drüsengewebe mehr vorhanden). 

Bei fast allen Fällen tritt die Gastritis interstitiales mit starker 
Bindegewebeentwickelung in den Vordergrund, bei 12 Fällen schon in 
einem der Endstadien. 

Wir können daher auf Grund dieser Fälle den Ansichten der früher 
genannten Untersucher beistimmen. 

Heber einen Punkt noch etwas Näheres! Es ist viel geschrieben 
worden über die merkwürdige Veränderung der Grübchen und Drüsen¬ 
schläuche in Schleimdrüsen. Nach Meyer, Ewald und Boas muss man 
diese als eine schleimige Degeneration der Drüsenepithelien ansehen. 
Gegen das Bestehen dieser „schleimigen Degeneration“ der Drüsenzellen 
des Magens hat sich Ad. Schmidt (33) geäussert. Er weist darauf 
hin, dass, während die Schleimabsonderung der normalen Epithelzellen 
nur in der stärkeren Färbung des Aussenendes der Zellen sich äussert, 
in den Fällen, wo diese „schleimige Degeneration“ angenommen wird, 
eine sehr starke Schleimproduction nachzuweisen ist, wobei die meisten 
Zellen die Ilufeisenform der Becherzellen angenommen haben. Die 
zwischen den Becherzellen liegenden Epithelzellen sehen ganz anders aus 
wie normale Epithelzellen des Magens. Sie sind niedriger und breiter, 
haben einen runden, nicht, ovalen Kern und zeigen einen deutlichen 
Stabsaum. Diese Zellen und die ßecherzellen kommen in der normalen 
Schleimhaut nicht vor, nur eine einzelne nach Schmidt in der Pylorus- 
gegend, aber dann meist sehr wenig Becherzellen. 
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Auch Sachs hat darauf aufmerksam gemacht und hält sie für 
pathologisch, und meint, dass sie aus den einfachen Schleimdrüsen ent¬ 
standen sind, die Kupffer beschrieben hat. 

Schmidt will von dieser „schleimigen Degeneration“ nichts wissen, 
da die eigentlichen Drüsenzellen des Magens (Beleg- und Hauptzellen) 
niemals einen Saum tragen. Ebensowenig kann es nach ihm eine ein¬ 
fache Veränderung der gewöhnlichen Magenepithelzellen sein, denn da¬ 
gegen spricht, abgesehen von dem anatomischen Unterschied, die That- 
sache, dass bei den meisten pathologischen Processen stets nur einige 
dergleichen Drüsenschläuche zwischen den gewöhnlichen Labdrüsen an¬ 
getroffen werden. Später weist Schmidt noch darauf hin, dass die 
Schläuche sich nicht so weit in der Schleimhaut ausdehnen und nicht so 
dicht bei einander liegen. 

Diesem Letzteren kann ich nicht zustimmen; sie reichen oft bis an 
die Muscularis mucosae und liegen ziemlich dicht bei einander (siehe Photo 2). 
Sehr annehmbar ist die Meinung von Schmidt, dass die besonderen Magen- 
epithelien das Vermögen besitzen, bei pathologischen Processen sich in 
Darmepithelien zu verändern. Er glaubt, Uebergangsformen gesehen zu 
haben. An diesen Stellen besteht die Schleimhaut aus Bindegewebe mit 
Oeffnungen, worin spärlich Epithelreste vorhanden sind, während die 
eigentlichen Drüsenzellen schon ganz und gar vernichtet sind. Betrachtet 
man diese Epithelien, so sicht man nicht mehr die gute Form der ge¬ 
wöhnlichen Magenepithelien, sondern eines mehr indifferenten Charakters, 
bei dem man nicht sagen kann, wozu sie gehören. Die Verschleimung 
der freien Aussenenden fehlt, die Zellen sind mehr kubisch, dunkel ge¬ 
färbt, aber auch die saumtragenden Zellen und die Becherzellen fehlen. 
Es sind nach Schmidt lädirte oder vielleicht auch erst neugebildete 
Zellen, die die Veränderung durchmachen. 

Vollkommen eins mit Schmidt ist Lubarsch, und kann er nicht 
die Meinung Hammerschlags theilen, der derartige Drüsenschläuche 
einfach für verlängerte und gewucherte Magengrübchen hält. Hammer¬ 
schlag glaubt, directe Uebergänge von Labdrüsen in diese Schläuche 
gesehen zu haben, da — diese letzten sind an vielen Stellen etwas 
kürzer — sich zwischen ihnen und der Muscularis mucosae noch eine 
dünne Lage von kurzen Labdrüsen befindet, wovon einige direct in die 
Schläuche einmünden. Er spricht die Vcrmuthung aus, dass erst die 
specifischen Labdrüsen zu Grunde gehen und abgestossen werden. Da 
diese Drüsenzellen im Allgemeinen ein sehr geringes Regenerationsver¬ 
mögen besitzen, werden sie durch das Cylindercpithel der Grübchen 
überwuchert, sodass an die Stelle der Labdrüsen die an der specifischen 
Secretion nicht theilnehmenden Epithelzellen der Grübchen treten. 

Dieser Meinung sehliesst sich Cohn he im an. 

Ein Wählen zwischen beiden Meinungen ist schwierig, wie bei allen 
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Fragen betreffs des Uebergangs von einem Epithel zum anderen. Beim 
Durchsuchen verschiedener Schnitte hat sich mir gezeigt, dass diese 
Veränderung der Zellen sprungweise geschieht. Sie dringt von der Ober¬ 
fläche bis zu einer gewissen Tiefe in die Mucosa, hört scharf auf, und 
man findet unmittelbar daran anschliessend Schläuche mit deutlich er¬ 
kennbarem, beinahe unverändertem Magenepithel (mit Belcgzellen). Für 
die Meinung von Schmidt spricht das so deutlich erkennbare stellen¬ 
weise Vorhandensein in einem Theil der Mucosa, wohingegen dicht 
daneben ganz andere, ziemlich normale Verhältnisse bestehen. Ueberdies 
erklärt die Meinung Hammerschlags nicht, wie diese Zellen der 
Grübchen saumtragend werden und Becherzellen in ihrer Mitte enthalten 
und noch dazu wohl sehr stellenweise und ohne irgend einen Uebergang. 

Dabei will ich jedoch noch erwähnen, dass diese Veränderung in 
saumtragendes Epithel mit Becherzellen nicht die einzige Veränderung 
ist. Neben dieser sieht man, dass die normale Bekleidung der Magen- 
driisen ersetzt worden ist durch hohes Oylinderepithel ohne Ver¬ 
schleimung, die Kerne an der Basis und mit ihrer Längsachse parallel 
der der Cvlinderzellen. Ucbergänge von den normalen Epithelzellen zu 
dieser Form habe ich nicht gesehen, ausser in dem oben erwähnten Sinn 
von Schmidt (so bei meinen Fällen 26, 36, 41 und 43). In den so 
(Cvlinderzellen) veränderten Gebieten sieht man stellenweise in grösserer 
oder kleinerer Zahl die Becher- und saumtragenden Zellen; wie es mir 
scheint, mehr in den oberflächlichen Schichten als in der Tiefe. 

Wenn wir nun alle Resultate vergleichen, ist es dann möglich, aus 
den klinischen Daten ein Rückschluss zu ziehen auf den einen oder 
anderen Zustand der Magenmucosa? 

Obwohl ich bei meinen Schlüssen vorsichtig sein muss, da ich 
immer nur kleine Stückchen der Magenmucosa untersuchte und die Unter¬ 
suchung eines Stückchens von einer anderen Stelle vielleicht einen 
anderen Bau gezeigt haben könnte, so glaube ich doch im Hinblick auf 
die zahlreichen Fälle, die ich untersuchte, einen sehr wahrscheinlichen 
Schluss ziehen zu können, zumal, da auch die Resultate anderer Unter¬ 
sucher damit übereinstimmen. 

Ich glaube folgern zu können, dass bei Fällen von Ilyperehlorhydrie 
mit Ulcus oder Narben am Vylorus die Magenmucosa im Allgemeinen 
wenig gelitten hat; selbst nach jahrelangem Bestehen des Leidens (in den 
Fällen No. 1, 6, 14 und 17 bezw. 11, 16, 9 und 17 Jahre); dass die 
Zunahme der Salzsäureproduetion sehr oft mit einer Vermehrung der 
Anzahl Belegzellen (in 10 von 17 Fällen) verbunden ist. Damit stimmen 
überein: die Fälle von Korcvnski, Strauss (S. 147), 10 von den 
20 Fällen von Hemmeter (S. 148), 4 von den 8 Fällen von llayem 
(S. 150), 5 von den 6 Fällen von Cohnheim (S. 151), im Ganzen also in 
31 von 53 Fällen. 
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Bestärkt werde ich in dieser Meinung durch die Fälle von Careinom 
mit normaler oder vermehrter Salzsäuresecretion, also höchst wahrschein¬ 
lich post uleus, wo ich in 7 von 8 Fällen Vermehrung der Belegzellen 
linde (S. 152). 

Hammerschlag findet dies nur in einem der drei Fälle, aber 
sogar in der Pylorusgegend eine Veränderung in peptisehc Drüsen mit 
Vermehrung der Belegzellen. 

Gleichfalls, wenn auch in geringerem Maasse — da auch alle 
anderen Zellen mehr oder weniger stark leiden —, spricht dafür das 
Fehlen der Belegzellen bei mangelnder Salzsäuresecretion, es sei mit 
oder ohne Carcinom; dabei waren die Hauptzellen zuweilen normal 
(Cohnheim, s. S. 154). 

Wo man also bei der Untersuchung der chemischen Function des 
Magens eine normale oder vermehrte Salzsäuresecretion findet, darf man 
mit grosser Wahrscheinlichkeit auf einen ziemlich normalen Zustand der 
Schleimhaut schliessen; aber man kann darum Carcinom nicht aus- 
schliessen. 

Die alte Streitfrage, die auf Grund von van den Velden und 
Riegel aufgeworfen wurde, dass das constante Vorhandensein von freier 
Salzsäure und normaler peptischer Kraft des Magensaftes Carcinom mit 
Sicherheit ausschliesst, wurde schon von Ewald (34) entschieden, der 
in einem Falle von Carcinom mit Autopsie deutlich freie Salzsäure fand. 
Bald darauf folgten mehr Fälle [Krukenberg (35)]. 

Dass derartige Fälle so selten Vorkommen, wie Krukenberg 
meint, kann ich nicht bejahen. Statistische Angaben sind nicht sehr 
zuverlässig, wenn sie allein auf der klinischen Untersuchung beruhen, da 
in easu bei Hyperehlorhydrie oft durch Krampf der Portio pylorica das 
Vorhandensein eines Tumor angenommen wird, der — wie sich bei der 
Narkose und Operation zeigt — nicht besteht. Ein Jeder wird der¬ 
gleichen Fällen schon einmal beiregnet sein. Bei meinen 9 Fällen von 
Carcinom wurde die Diagnose durch die Operation bestätigt. 

In derselben Zeit (o l / 2 Jahr), wo diese Fälle vorkamen, kamen 
17 Fälle von Carcinom mit nahezu fehlender Salzsäuresecretion zur Ope¬ 
ration, also 9 von 26 Fällen sind Carcinom post Ulcus, d. h. 1:2,9, 
also 34 pCt. Auf 1 Fall von Carcinom post Ulcus kommen 2 Fälle von 
primärem Carcinom. 

Obwohl also das Vorhandensein von Carcinom bei einer derartigen 
Statistik feststehen muss, scheint mir auch bei anderen Fällen ein anderer 
Factor vorhanden zu sein, der für die Diagnose und die bessere Zuver¬ 
lässigkeit der Statistik von Gewicht sein kann. Ich denke an die Dauer 
des Magenleidens. 

Vergleicht man die Dauer des Leidens bei Carcinom post Ulcus in 
meinen Fällen (resp. 3 1 /.,, 15 — 20, 4, 9, 'LG, (>, 3, viele und 29 Jahre) 
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mit den Fällen von primärem Careinom (resp. 1 / 21 1, 1 Jahr, 4 Monate, 
1, 1 Jahr, 3 Monate, Vs» V‘2» V 2 ? ^ Jahre, 3 und 6 Wochen), so ist 
der Unterschied sehr augenfällig. 

Wenn wir das Vorstehende bedenken, kann ich noch 35 Fälle ohne 
Operation angeben; unter diesen waren zufolge der klinischen Angaben 
26 Fälle von primärem Careinom mit einer Dauer von: 


5 Wochen in 

3 

Fällen 

(Acidität-Probebouillon resp. 0, 0 und 0 pM.). 

9 „ T> 

3 

n 

( 

77 

n 

„ 0,0,1; 0,48 „ ) 

3 Monate ,, 

7 

71 

( 

n 

71 

rcsp. 0,18; 0, 0, 0, 0,0, OpM.) 

7a Jal "' „ 

6 

71 

c 

n 

7) 

„ 0,0,1; 0,4; 0,02; 0,0 „ ) 

"U J.Uire „ 

3 

71 

c 

71 

n 

„ 0, 0, 0,18 pM.) 

1 „ » 

2 

77 

( 

7) 

77 

„ 0,14; 0,07 „ 

„ 

1 

77 

( 

n 

7) 

» 0 PM.) 

0 

77 77 

1 

71 

( 

71 

77 

„ 0,15 pM.) 


9 Falle von Careinom post Ulcus mit einer Dauer von: 


1 Jahre in 

2 Fällen (Acidität- 

•Probebouillon 

resp. 

1,3 und 0,8 pM.) 
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von 
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Fälle post Ulcus, also 1 : 3,9 (25,0 pCt.); auf 1 Fall von Careinom post 
Ileus 2,1) Fälle von primärem Careinom. 

Wir sehen also, dass Careinom post Ulcus lange nicht so selten 
verkommt, wie allgemein angenommen wird, wenigstens nicht in den 
Niederlanden. 

So giebt Dittrich (36) 5 pCt. an, Lebert (37) 9 pCt., Plange (38) 
und Berthold (39) 3 pCt., Steiner (40) und Wollmann (41) 4 pCt, 
Rosenheim (27) 8 pCt., Häbcrlin (42) 7 pCt., Fel (43) 6 pCt., 
Mat hie vi (44) 6-20 pCt., Bourget (45) 36 pCt., S. Talma (46) 
-h 50 pCt. von db 70 Fällen, Sonikscn (47) 14 pCt.), nach eigener 
Wahrnehmung 25,6—34 pCt. 

Fine andere Thatsache, die hei der Betrachtung meiner Fälle und 
auch anderer auffällt, ist der gute Zustand der Magenmucosa lud dem 
Careinom post Ulcus im Gegensatz zur starken Veränderung heim 
primären Careinom. 

Die Ausdehnung des Oarcinoms kann hierfür nicht die Ursache sein; 
man vergleiche nur in den Tabellen, was in der letzten Rubrik ange¬ 
geben worden ist. Vor Allem vergleiche man die Fälle 18, 23, 24 
und 26 mit. den Fällen 32 und 36. 

Audi die Stelle des Carcinoms kommt nicht in Betracht. Wir 
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haben hier offenbar mit verschiedenen Ursachen zu thun oder vielleicht 
mit verschiedenen Arten von Carcinom, wovon die eine einen geringen, 
die andere (primäre) einen sehr starken Einfluss auf den Zustand der 
Magenmucosa ausübt. 

Es giebt gleichwohl noch eine andere Meinung, nämlich die, dass 
die interstitiellen Processe und die Atrophie der Magenmucosa nicht die 
Folge des primären Careinoms sind, sondern dass dies letztere sich auf 
dem Boden einer chronischen Gastritis entwickelt hat Diese Frage isl 
schon alt, aber noch nicht ausgemacht Sehr alte Untersucher (Boer- 
have und van Swieten) vertraten die letztere Ansicht; zum Theil 
schlicsst sich ihnen Bamberger (48) an, obwohl er sagt, dass nur bei 
einer geringen Anzahl von Fällen chronische Krankheiten des Magens 
als Vorläufer von Carcinom Vorkommen. Dies letzte giebt ebenfalls 
Rosenheim an. Auch in fast allen meinen Fällen behaupteten meine 
Patienten, vor dem ernsten Magenleiden mit den Erscheinungen von 
Carcinom niemals am Magen gelitten zu haben. 

Man muss hierbei jedoch vorsichtig sein, da viele Fälle bekannt 
sind, wo Achylia gastrica schon jahrelang bestand, ohne dass die 
Patienten viel darunter litten. Es ist jedoch dip Frage, ob nicht auch 
auf einem anderen Wege (Nerveneinfluss) ein Aufhören der Secretion 
entstehen kann ohne Atrophie der Magenschleimhaut. 

Abgesehen davon giebt es andere Wahrnehmungen, die für die ent¬ 
gegengesetzte Meinung sprechen: dass das Carcinom sich nicht auf dem 
Boden einer chronischen Gastritis entwickelt. 

So berichtet Griesinger (49), dass er in Egypten niemals Car¬ 
cinoma ventrieuli sah, obschon doch Störung der Magenfunction besonders 
oft da vorkam, womit die grosse Frequenz von chronischem Magen¬ 
katarrh bei Leichen übereinstimmt. 

Dasselbe berichtet Heinemann (49) betr. Vera-Cruz. Weitere Be¬ 
lege für diese geographische Verbreitung bietet W. Lomm (50) in seiner 
Dissertation. 

Sehr merkwürdig ist ferner die Thatsache, dass in vielen Fällen 
von Carcinom von anderen Organen Atrophie der Magenschleimhaut ge¬ 
funden wird. Schon Sam. Fenwick (28) wies 1870 darauf hin; auch 
später noch im Jahre 1877. Er giebt da die folgende Tabelle: 
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Dabei wurde die Magenmucosa mikroskopisch untersucht. Er spricht 
sogar die Ansicht aus, dass die Natur der mikroskopischen Verände¬ 
rungen mit dem Charakter des Tumors wechselt, dass, w r o ein Scirrhus 
besteht, die Atrophie der Drüsen stärker ist und begleitet wird von 
einer fibrösen Formation, während dies bis zu einem gewissen Grade 
nicht der Fall ist bei weicheren Arten von malignen Processen. Dass 
gerade bei Scirrhus der Mamma soviel Atrophie der Magenmucosa vor- 
koramt, meint er so erklären zu können, dass der Scirrhus vor allem 
bei Personen vorkommt, bei denen zugleich andere Organe fibroide 
Degeneration zeigen. Warum nun aber der Magen mehr angegriffen wird 
als die Leber und Niere, vermag er nicht zu erklären. 

Eine derartige Atrophie der Magenmucosa bei Carcinom anderer 
Organe meldet Ewald (51): einen Fall von Ulcus carcinomatosum duo¬ 
denale. 

Dasselbe trifft bei meinem Fall No. 44 zu, wo klinisch alle Symp¬ 
tome von Carcinoma ventriculi gefunden wurden. Es handelt sich um 
eine Frau von 46 Jahren. 

✓ 

Ein Jahr vor Aufnahme hatte sie Schmerzen im Epigastrium und 
in dem Leib bekommen. Dieser Schmerz nahm in den letzten Wochen 
so stark zu, dass sie nicht mehr schlafen konnte. Der Schmerz war 
constant, zog nirgends hin; der Appetit war schlecht, sie hatte oft Er¬ 
brechen. Das Erbrochene war sehr sauer und enthielt wohl zuweilen 
Blut. Icterus hatte sie niemals gehabt. 

In Bezug auf die chemische Untersuchung der Magenfunction siehe 
Tabelle (S. 142 und 143). 

Der Magen war gross, nach rechts ging er über in einen Tumor 
unter dem rechten Rippenbogen in der Parasternallinie. Dieser Tumor 
ging mit der Respiration nach unten und schien unter der etwas ver¬ 
härteten Leber liegend aus zwei Theilen zu bestehen, die den Eindruck 
einer Gallenblase und der medial gelegenen Portio pylorica machten. 
Die Achsel- und supraclaviculardrüsen w r aren nicht geschwollen-. Bei der 
Operation und Autopsie (Patient starb 8 Wochen nach der Gastroente¬ 
rostomie an Erysipelas) wurde Carcinoma vesicae felleae gefunden. 

Eine andere mit dem Vorigen in Verbindung stehende Thatsache 
meldet H. Schneider (52). Dieser untersuchte bei sehr vielen Patienten 
die Salzsäuresecretion und kam zu dem Schluss, dass bei jedem Car¬ 
cinom der Magenchemismus sehr häufig viel zu wünschen übrig lässt, 
al»er wahrscheinlich nicht so oft wie bei Mageneareinom. 

Er fand bei 29 Fällen von Carcinom (wobei keir. Carcinom des 
Magens vorhanden war, w ; ie bei der Autopsie sich ergab) worunter 
15 Fälle von Carcinom der Leber, 

6 „ „ „ „ Gallenblase, 

1 Fall „ „ „ Nebenniere, 

Zeitscbr. f. klin. Medicin. 44. Bd. H. 1 u.2. i i 
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3 Falle von Careinom des Darms, 

2 „ „ „ des Pancreas, 

1 Fall „ „ des Ovariums, 

1 „ „ „ „ Oesophagus, 

bei 2 Fällen normale Salzsäuresecretion, 

„5 „ Hypacidität und 

„ 22 „ Anacidität. 

Microseopische Untersuchung der Magenmucosa wurde nicht ange- 
stcllt. Er meint, dass die Störungen in der Magenfunction viel weniger 
der Localisation des Carcinoms zugeschrieben werden müssen als vielmehr 
dem Carcinom als solchem wegen seiner schädlichen Wirkung auf den 
Organismus. 

Vieles spricht also dafür, dass sich die Gastritis zugleich mit dem 
primären Carcinom entwickelt, eine Meinung, der auch A. Mathieu (31) 
zugethan ist. Dieser denkt, dass die Ursache, die die Verbreiterung 
des interglandulären Bindegewebes hervorbringt, zugleich die Drüsen¬ 
elemente zur Degeneration bringt, wobei sic zuerst zum embryonalen 
Zustand zurückkehren und später atypische Wucherung zeigen. Er ver¬ 
gleicht es mit ähnlichen Processen in der Leber, wo man gleichfalls 
Bindegewebsbildung, Adenom und Carcinom Zusammengehen sieht. 
Uebcrdies weist er darauf hin, dass wenigstens im Beginn häufig eine 
Infiltration mit embryonären Elementen (epitheloiden Zellen) vorkommt. 

Auch Riegel (53) schliesst sich der Meinung an, dass chronische 
Gastritis und Carcinom Hand in Hand gehen und dass, obwohl Fälle 
Vorkommen, wo Carcinom sich bei Patienten entwickelt, die erst an 
chronischer Gastritis litten, solches eine Ausnahme ist. 

Ebenso äussert sich Pel (54). Er schreibt: „Dagegen scheint der 
chronische Magencatarrh nicht für Carcinom zu disponiren. Nichtsdesto¬ 
weniger habe ich verschiedene Patienten mit chronischer Gastritis an 
Carcinom verloren. a 

Welches nun die dirccte oder indireete Wirkung des Carcinoms auf 
die Magenmucosa ist, bleibt unaufgelöst. Diese Thatsaehe (nämlich die 
Atrophie) in Verbindung mit dem schlechten Appetit, der Cachexie (auch 
da, wo keine Retention vorhanden ist), der Leukocytosc des Blutes, dem 
grossen Unterschied in der geographischen Verbreitung lassen mich eher 
an ein allgemeines constitutionelles Leiden als an ein circumscriptes 
denken. 

Bei dem Carcinom post ulous dagegen sehen wir diesen schlechten 
Ein 11 uss auf die Magenmucosa im Allgemeinen nicht. Es scheint mir, 
als ob wir hier mehr mit einem rein localen Process zu tliun hätten. 

Ob dieser Unterschied auf der Art des Carcinoms beruht, wage ich 
nicht zu entscheiden. Statistische Aufstellungen werden ausmachen 
müssen, ob nach Gastroenterostomie die Patienten mit Carcinom post 
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Ulcus schneller an Gewicht zunchnien und die Besserung schneller ver¬ 
läuft als beim primären Careinom und ob xlie an letzterem Leidenden 
nach kürzerer oder längerer Zeit häulig in Folge eines Rückfalls er¬ 
liegen. 

Zum Schlüsse spreche ich Herrn Prof. S. Talma meinen Dank 
aus für die Anregung zu dieser Arbeit, und Herrn Prof. A. Na rat h für 
die Liebenswürdigkeit, womit er mir die Stückchen Magenmucosa zur 
Verfügung gestellt hat. 
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(Aus dem städtischen Augusta-Hospitalc zu Cüln a. Rh. 
Abtheilung des Herrn Prof. Minkowski.) 

Wirkt die Harnsäure antiseptisch 'i 

Von 

Dr. Ernst Bendix, 

Z. Assistent an der me<l. Universitätsklinik Güttingen. 

(Kleine Mittheilung.) 


Den alten Aerztcn war es schon bekannt, dass bei Gichtikern gewisse 
Erkrankungen einen anderen Verlauf zeigen, als bei gesunden Per¬ 
sonen. Vornehmlich sind hier die Gelenkeiterungen und die Tuberculose 
zu nennen. 

James Moore 1 ) betont schon in seiner Gichtabhandlung (Medico- 
Chirurgical Transactions 1809) dass „das Oeflnen von Gelenken, welches 
gefährlich ist, wenn es durch fremde Körper herbeigeführt wird, von 
keinen bedenklichen Zufällen begleitet ist, wenn das Gelenk mit Uraten 
gefüllt ist a . Diese aus der vorantiseptischen Zeit stammende Be¬ 
obachtung ist später oftmals bestätigt worden (Garrod 1 ) u. A.). In 
einem gichtisch entzündeten Gelenke kommt es bekanntlich nur selten 
zur eitrigen Entzündung — James Moore glaubt fälschlicher Weise 
niemals —, und selbst wenn eine solche Eiterung eines der grossen Ge¬ 
lenke befällt und monatelang fortbesteht, so beobachtet man doch nie 
die sonst bei Gelenkeiterungen so häufig eintretende und gefürchtete 
Verschleppung der Eitererreger — die Pyämie. 

Nach] der Angabe vieler Autoren liegen die Verhältnisse bei der 
Tuberculose ähnlich: Gicht und Tuberculose sollen sich gegenseitig aus- 
schliessen, beziehungsweise in den seltenen Fällen, wo ein Gichtiker von 
Phthise befallen wird, soll die Phthise einen besonders gutartigen 
Carakter zeigen. Französische Autoren (Musgrave, Morton, Pidaux, 
Lecorche) glaubten daher eine besondere Form der Phthise bei 

1) Cit. nach Garrot, Die Natur und Behandlung der Gicht. Deutsch von 
Ki sein an n. Würzhurg 1S(>1. 
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Gichtikcrn annejimen zu können. Diese phtisie arthriti<jue ou goutteuse 
soll sich durch eine „evolution hüte avec tendenee a la guerisor,“ aus¬ 
zeichnen. 

Diese beiden Beobachtungen — Ungefährlichkeit der Gelenkeiterungen 
und seltenes Vorkommen bezw. gutartiger Verlauf der Phthise bei 
Gichtikcrn — legten den jüngeren Autoren die Hypothese nahe, dem 
speciüschen gichtischen Agens, der Harnsäure, einen bactericiden Einfluss 
zuzuschreiben: L’exeös d’aeide uriipie dans les tissus des goutteux est. un 
obstacle au developpement du bacille de Koch“ ist eine These \on 
Lecorche 1 ). 

Experimentell ist dieser hypothetische, hemmende Einfluss der Harn¬ 
säure uuf die Entwicklung der Bacterien noch nicht studirt worden. 
Verfasser kam daher gerne der Anregung seines Chefs, des Herrn Prof. 
Minkowski nach, diese Frage einer genaueren Untersuchung zu unter¬ 
ziehen. 

Gewöhnliche neutrale Nährbouillon wurde mit Harnsäure im Ueber- 
schusse versetzt und mit einer Oese einer 24 Stunden alten Coli-Rein- 
cultur (Bouilloncultur) geimpft. Diese Culturen zeigten weder makro¬ 
skopisch noch mikroskppiseh in ihrem Wachsthume irgend einen Unter¬ 
schied gegenüber den Gontrollröhrchen ohne Harnsäurezusatz. Die 
homogene Trübung in allen Röhrchen war nach 6, 8—24 ständigem 
Wachsthume gleich dicht. Genau ebenso verhielten sich Typhusbacterien. 

Da nur sehr geringe Mengen freier Harnsäure sich in der Bouillon 
lösten, der grösste Theil der Harnsäure vielmehr ungelöst am Boden der 
Röhrchen liegen blieb, wurde der gleiche Versuch wiederholt, indem die 
Nährbouillon mit harnsaurem Natron, dessen Löslichkeit eine vielmals 
grössere ist, übersättigt wurde: auch hier zeigte sich keinerlei hemmender 
Einfluss auf das Wachsthum der Bacterien. 

Das gleiche Ergcbniss wurde erhalten bei Impfung mit einem Bac- 
teriengemische von Strepto- und Staphylococeen, welche aus einem Ton- 
sillar-Abscess herstammten. 

Um den Einfluss der Harnsäure auf die Entwicklung der Tuberkel¬ 
bacillen zu st u di reu, wurden mehrere Röhrchen Heyden-Bouillon theils 
mit freier Harnsäure, theils mit harnsaurem Natron im Ueberschus.se 
versetzt. Eine lebenskräftige, im starkem Wachsthum begriffene Tuberkel- 
baeilleneultur wurde zur Impfung benutzt. Auch hier entwickelten sich 
die Tuberkelbacillen in den Harnsäure-Röhrchen ebenso rasch wie in 
den Gontrollnährböden. Das gleiche gilt von den auf Harnsäure-Glycerin- 
Agar gezüchteten Tuberkelbacillen. 

Aus diesen Versuchen folgt, dass die Hypothese von der anti¬ 
septischen Kraft der Harnsäure nicht haltbar ist, vielmehr scheint die 


1) Lerorcln', Train* tlieorique et pratiquo de la goutte. Paris 18X4. 
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Harnsäure völlig indifferent gegenüber den Bactericn sich zu verhalten, 
indem sie selbst nach wochenlangem Wachsthuine der ßacterien unver¬ 
ändert in dem Nährboden blieb. 

Will man das seltene Vorkommen der Tubereulose bei Gichtikern 
erklären, so ist viel natürlicher, daran zu denken, dass die Gicht — die 
Arthritis divitum — im Allgemeinen nur solche Leute befällt, welche 
ihrer Constitution, ihrer Ernährung ihrer hygienischen und sonstigen all¬ 
gemeinen Lebensweise nach vor der Tuberculose geschützt sind. 

Ebenso kann, wie aus den mitgethcilten Versuchen hervorgeht, das 
Nichteintreten von Sepsis bei gichtischen Gelenkeiterungen nicht auf eine 
bactericide Kraft des Gelenkinhaltes zurückgeführt werden. Hier er¬ 
scheint vielleicht die Annahme berechtigt, dass die Resorption der Eiter¬ 
erreger erschwert ist, indem die Gelenkkapsel durch die festen In- 
crustationen mit Uraten und sonstigen Salzen das Eindringen der Bac- 
terien und ihrer Stoffwechselproducte in die Blut- und Lymphbahncn 
erschwert. 


i 

i 

i 
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Ueber den Einfluss des Aspirin auf die Darraföiilniss. 

Von 

Dr. Heinrich Singer (Elberfeld). 

Während die klinische Casuistik einer grossen Anzahl von Substanzen 
darmantiseptische Wirksamkeit zuschreibt, ist das analytische Beweis- 
material für diese pharmakotherapeutischen Bestrebungen noch sehr 
dürftig und, nach den bisherigen Ergebnissen zu urtheilen, wenig er¬ 
mutigend. Die üblichen klinischen Kriterien, wie Abkürzung der 
Krankheitsdauer, Erhöhung der Heilungsquote, Besserung des Allgemein¬ 
befindens u. s. w. bei infectiösen Darrakrankheitcn und gesteigerten 
Fäulnissprocessen können um so weniger als hinreichende Beweise an¬ 
gesehen werden, als die grösste Mehrzahl der hierfür empfohlenen Medi- 
camente dem Typus der Antipyretika angehört, ihre eventuelle Wirksam¬ 
keit somit zu einem wohl weit grösseren xAntheil allgemein-symptomatisch 
als local-fäulnisswidrig sein wird. 

Trotz der bedeutenden Zahl der sogenannten Darmantiseptika hat 
kein einziges derselben allgemeine Anerkennung gefunden. Die Auswahl 
einer an Eiweiss thierischen Ursprungs möglichst armen Nahrung, sowie 
die natürlichen Schutzkräfte des gesunden Organismus: die antiseptische 
Kraft des Rhodanalkalis im Speichel, der Magen-Salzsäure, des Gallen¬ 
saftes, die leicht desinficirende und abführende Wirkung der aromatischen 
Fäulnissproducte und vor allem die regelmässige Defäcation gewährleisten 
einen erheblich wirksameren Einfluss, als wir ihn durch arzneiliche Be¬ 
handlung selbst mit anscheinend souveränen Mitteln erreichen können. 
Alle weiteren diesbezüglichen Untersuchungen haben daher auch für den 
Praktiker ein nicht unbeträchtliches Interesse, wenngleich die zu über¬ 
windenden Schwierigkeiten, begründet in der Menge und den optimalen 
Lehensv<?rhältnissen der Darmbakterien und der ausserordentlichen Länge 
des faltenreichsten Darmschlauches, einen positiven Erfolg fast aussichts¬ 
los erscheinen lassen. 

Während Bouchard und seine Schule in der möglichsten Unlöslich¬ 
keit feinstäubiger antiseptischer Substanzen, welche bei ihrer Wanderung 
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durch den Darm um jedes Partikelchen eine kleine baktericide Zone ent¬ 
stehen lassen, das Haupterforderniss wirksamer Darmantiseptika erblicken 
scheint es meines Erachtens gerathener, vor allem auf solche Substanzen 
das Augenmerk zu richten, welche neben ihren desinficirenden Eigen¬ 
schaften die specifischen Schutzkräfte des Organismus gegen Darm¬ 
bakterien und Darmgifte zu steigern im Stande sind. Die Untersuchun¬ 
gen von Käst, 1 ) Wasbutzki, 2 ) Biernacki, 3 ) Ziemke, 4 ) Mester, 5 ) 
Schmitz 6 ), Conti und Vitalli 7 ) haben den wichtigen Einfluss, welchen 
die Salzsäure auf die Intensität der Fäulnissprocesse ausübt, einwandsfrei 
erwiesen. Pathologische Hyperacidität des Magensaftes oder Zufuhr der 
Säure vermindert die Menge der ausgeschiedenen Aetherschwefelsäuren 
und des Indikans, während umgekehrt Hypacidittä oder Neutralisation der 
Magen-Salzsäure mit Alkalien ein Ansteigen der Darmfäulniss zur Folge hat. 

Der continuirliche Abfluss des Gallensecretes in den Darm stellt 
bei den antiputriden Eigenschaften der Galle ein zweites natürliches Ver- 
theidigungsmittel des Organismus dar. Die klinischen Untersuchungen 
von Biernacki und Reagenzglas-Versuche von Limbourg 8 ), sowie von 
früheren Autoren machen die fäulnisshemraende Wirkung der Galle in 
hohem Grade wahrscheinlich. 

Versuche am normalen Organismus liegen meines Wissens noch 
nicht vor. Ich benutzte in einer Versuchsreihe (No. I) die gallen¬ 
steigernde Wirkung der Galle selbst, um einen eventuellen Einfluss 
in vivo festzustellen. Die Zuführung der Galle geschah in diesem Fall, 
um die magenschädliche Wirkung bei oraler Applikation und die Gift¬ 
wirkung nach subcutaner Injection zu vermeiden, per elysraa. Die Menge 
der Aetherschwefelsäuren, welche an den beiden letzten Normaltagen 


1) A. Käst, Ueber die quantitative Bemessung der antiseptischen Leistung des 
Magensaftes. 1889. Festschrift zur ErötTnung des neuen allgemeinen Krankenhauses 
zu Hamburg. S. 2. 

2) M. Wasbutzju, Ueber den Einfluss von Magengährungen auf die Fäulniss- 
vorgänge im Darmcanal. 1890. Archiv f. experim. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 26. 
S. 138—138. 

3) E. Biernacki, Ueber die Darmfäulniss bei Nierenentzündung und Icterus, 
nebst Bemerkungen über die normale Darmfäulniss. 1891. Deutsches Archiv f. klin. 
Med. Bd. 49. S. 87-122. 

4) E. Ziemke, Ueher den Einfluss der Salzsäure des Magensaftes auf die 
Füulnissvorgänge im Darm. 1893. Dissert. Halle. 

5) Br. Mester, Ueber Magensaft und Darmfäulniss. 1894. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 14. S. 441-457. 

6) Carl Schmitz, Die Beziehung der Salzsäure des Magensaftes zur Darm¬ 
fäulniss. 1894. Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 19. S. 401—410. 

7) A. Conti ed F. Vitalli, Sui processi di putrefazione intestinale nella 
clorosi. 1894. Ann. di cliim. e farmacol. Bd. IX. S. 321. 

8) Ph. Limbourg, Ueber die antiseptische Wirkung der Gallensäuren. 18N9. 
Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 13. S. 196- 201. 
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constant ist, geht am ersten Gallcntage um 38 pCt. (bozw. 40 pCt.) und 
am nächsten Tage um 23 pCt. (bezw. 32 pCt.) der durchschnittlichen 
Norm zurück. Erst am dritten Tage erreicht sie die frühere Grösse 
wieder. Jedenfalls lässt sich eine beträchtliche Abnahme der Aethcr- 
soh we fei sä u re co nsta tiren. 


Vers u c h I. 

Hund, ?Y 2 kg schwer. Gleiclimässige fleischfreie Diät. 
Versuchstag. Harnmenge. Reunion. I1 2 $Ü 4 der Aetherschwefelsäuren. 
4. 220 ccm sauer 0,182 g 

ö. 135 „ „ 0,145 „ 

G. 150 „ „ 0,152 „ 

2 X j e 30 ccm Üchsengalle per clvsiiia, ein Theil nicht zurückhehalten. 

7. 14G ccm sauer 0,108 g 

8. 203 „ „ 0,121 ,. 

9. 222 „ „ 0,143 „ 


In einer weiteren Versuchsreihe, welche an derselben Hündin, aller¬ 
dings bei ungleichmässigem, wenigstens uneontrollirtem Futterregime 
einige Wochen später durchgeführt wurde, ist ein Einfluss der Galle, 
welche in diesem Falle subcutan applicirt wurde, ebenfalls zu er¬ 
kennen und tritt sogar noch deutlicher hervor (Versuch la). 


Versuch II. 

Weiblicher Hund, 7900 g schwer. 

H 2 S0 4 der 

Versuchstag Urinmenge Reaetion Aetherschwefelsäure 


3. 

365 ccm 

sauer 

0,157 g 

4. 

370 „ 

V 

0,177 „ 

5. 

725 „ 


0,106 „ 


Suhcutane Inject ion 

von 2,5 

■ ccm Ochsengalle 

6. 

795 ccm 

alkal. 

0,145 g 

7. 

12G „ 

sauer 

0,032 „ 

8. 

641 „ 

neutral 

0,085 ,, 


Die Schwankungen der Ilarnmenge und der normalen Aether- 
sclnvefelsäuren - Ausscheidung spielen, der Versuchsanordnung halber, 
innerhalb erheblich weiterer Grenzen, sodass die Resultate der einzelnen 
Tage kaum eine zuverlässige Deutung gestatten. Berücksichtigen wir 
jedoch nur das Gesammtergebniss der drei letzten Normaltage und der 
entsprechenden Gallentage, so können wir zweifellos eine beträchtliche 
Verminderung der Aetherschwefelsäuren constatiren: die Gesamrat- 
production von 441,1 mg = durchschnittlich täglich 147 mg H 2 S0 4 der 
Aetherschwefelsäuren sinkt nach der Gallenapplication auf insgesammt 
262,6 mg = durchnittlich täglich 87,5 mg. Die Reduction beträgt dem¬ 
nach 59,5 pCt. der früheren Norm. Die Ausscheidungsgrösse der 
einzelnen Tage zeigt am Tage der Galleninjeetion selbst die alte durch- 
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schnittliehe Höhe, ist jedoch am nächsten und dem nächstfolgenden 
Tage ausserordentlich niedrig gehalten. Die Injection selbst wurde 
übrigens, abgesehen von einer leichten localen Reizung während der 
Application, anscheinend gut vertragen. 

Da mithin eine darmdesinficirende Wirkung durch eine gesteigerte 
und langanhaltende Gallen-Secretion erwartet werden kann, verlangt 
die Gruppe der Cholagoga ebenfalls Berücksichtigung. Die Salicyl- 
säure ist eins der wenigen zuverlässigen Cholagogen und verdient unser 
Interesse um so mehr, als der menschliche Organismus trotz der 
bedeutenden fäulnisshemmenden Wirkung der Säure eine beträchtliche 
Toleranz ihr gegenüber aufzuweisen hat und die Wirksamkeit der 
Enzyme durch Salicylsäure keine Einschränkung erfährt. Durch die 
Vermehrung der Gallenausscheidung (durch die neueren Arbeiten von 
Stadelmann 1 ) und Doyon et Dufourt 2 ) bestätigt) konnte die Darm¬ 
fäulniss eine Einschränkung erfahren und somit die Möglichkeit einer in- 
directcn, gewissermassen physiologischen darmdesinficirenden Wirkung 
gegeben sein. Dazu kommt noch der Umstand, dass die Salicylsäure in 
Folge ihrer raschen Resorbirbarkeit zwar sehr schnell aus dem Darm 
verschwindet, jedoch bald auch im Gallensccret wieder erscheint und die 
specifische Wirksamkeit desselben dadurch erhöhen kann. 

Substituirt man an Stelle der Salicylsäure oder ihres Natriumsalzes 
das Aeetylderivat oder Aspirin, so gewinnt man zwei weitere Vortheile. 
Während die Salicylsäure schon im Magen zur Resorption kommt und 
deshalb ein ausgezeichnetes Antiseptikum bei gewissen Magenaffectionen 
ist, ist bei Aspirin die ätzende Wirkung auf die Magenschleimhaut ge¬ 
ringer als bei Salicvl, da die Abspaltung der Salicylsäure nach Dreser 3 ) 
fast ausschliesslich in alkalischen Medien erfolgt; es kommt daher zu 
keiner Beeinträchtigung der Magenfunction, welche wiederum ein An¬ 
steigen der Darmfäulniss zur Folge haben würde. Ferner wird Aspirin 
aus demselben Grunde im Anfangstheil des Dünndarms auch locale 
fäulnisswidrige Wirkung entfalten, ein Umstand, der um so mehr in Be¬ 
tracht zu ziehen ist, als das Ausscheidungsproduct der Pankreasdrüse 
mit seinen eminent fäulnissbegiinstigenden Eigenschaften in dirccten Con- 
tact mit sich abspaltender Salicylsäure gebracht wird. 

Die Zahl der mit den Fäces ausgeschiedenen Darmbakterien als 
Intensitätsbemessung der Darmfäulniss zu benutzen, können wir nach den 
bisherigen absprechenden Erfahrungen luglich unberücksichtigt lassen. 

1) E. Stade 1 mann, lieber Cholagoga. 18%. Berliner klin. Wochenschr. 
No. 9 u. 10. 

2) Dnyon et Dufourt, Contribution ii Petnde de la secretion biliaire. 1897. 
Areh. de physiol. V. p. 502. 

o) Dreser, Pharmakologisches über Aspirin' (Acetylsalicylsäure). 1899. 
IMliiger’s Archiv. Bd. 70. S. öOO—M1K. 
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Als alleiniges Maass steht uns nur die quantitative Bestimmung der 
Aetherschwefelsäuren und des Indikans zur Verfügung, wenn auch zu¬ 
gegeben werden muss, dass beide Substanzen zwar im Allgemeinen ihrer 
absoluten Menge nach in einem gewissen Verhältnis zur Intensität der 
Fäulnissvorgänge ausgeschieden werden, jedoch nur einen, vielleicht ganz 
nebensächlichen, Antheil der resorbirten Fäulnissproducte ausmachen und 
ausserdem auch durch andere Factoren beeinflusst werden, die von der 
Darmfäulniss ziemlich unabhängig sind. So ist die Menge der Aether¬ 
schwefelsäuren, ganz abgesehen von ihrer Vermehrung bei Medication 
vieler aromatischer Substanzen durch Paarung mit denselben, noch ver¬ 
mehrt (nach Carletti) 1 ), sobald sich Einflüsse geltend machen, welche 
den Zerfall des Körpereiweisses in erhöhtem Maasse anregen. Gerade 
die Salicylsäure übt, zumal in hohen Gaben, eine solche Wirkung aus. 

Bei mikrobischen Affectionen des Magens ist die zuverlässige Wir¬ 
kung der Salicylsäure als localen gährungswidrigen Mittels klinisch und 
empirisch gesichert; über seinen Werth als allgemeines Darmantiseptikum 
liegen nur wenige dürftige Notizen vor, welche vorzugsweise die ge¬ 
paarten Schwefelsäuren betreffen und den Einfluss auf die lndicanaus- 
scheidung fast ganz unberücksichtigt lassen. In Gährungsröhrchen, die 
mit Magen- oder Darminhalt gefüllt sind und einen Zusatz von Trauben¬ 
zucker erhalten, wird die Gasentwicklung nach Riegner 2 ) durch Salicyl¬ 
säure prompt unterdrückt. Intra corpus liegen die Verhältnisse natür¬ 
lich viel komplicirter; diese Versuche im Reagenzglas lassen daher durch¬ 
aus keinen Rückschluss auf gleiche Wirksamkeit nach interner Medika¬ 
tion zu. Wolffberg 3 ) beobachtete unter der Einnahme von Salicylsäure 
eine sehr bedeutende Zunahme des Harnindigos (Reaction von Jaffe nur 
qualitativ gemacht!). Seine Entstehung soll dadurch Erklärung finden, 
dass bei der Paarung der Säure mit Glycocoll neben Salicylursäure noch 
Oxindol (C 8 H 7 NO) gebildet werde, das dann im Organismus — oder 
vielleicht erst im Harn — in Indigoblau (C 8 II 6 NO) übergehen solle. 
Eine solche Entstehungsweise ist natürlich unmöglich; wie schon Jaffe 4 ) 
betonte, ist der Stickstoff der Salicylursäure und ähnlicher Körper in 
einer kohlenstoffhaltigen Seitenkette, bei Oxindol dagegen an den Benzol¬ 
kern selbst gebunden. Hunde scheiden nach Jaffe bei täglichen Dosen von 


1) E. Carletti, Ricerche still’ orginc della sostanze aroniatiche nell organismo. 
1899. Arch. di Farm, e Terap. Bd. VII. p. 323 (ref. Maly Jahresber., 1899, p. 387). 

2) R. Riegner, Vergleichende Untersuchungen über die Wirksamkeit einiger 
Magen- und Darmantiseptika. 1898. Deutsche med. Wochenschr. No. 25. 

3) S. Wolffberg, Ucber die Veränderung der Indigo-Ausscheidung durch den 
Harn bei innerlichem Gebrauch der Salicylsäure. 1875. Deutsches Archiv für klin. 
Medicin. Bd. XV. S. 403—407. 

4) M. Jaffe, Ueber die Entstehung des Indigos im Thierkürpcr. 1875. Centralll. 
f. d. med. Wissenseh. Bd. XIII. S. <>57 <><‘>1. 
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3 —4 g Salicylsäure — einer für den Organismus des Hundes sehr be¬ 
trächtlichen Gabe — Indigo in kaum wägbaren Spuren aus. Allerdings 
hat auch Jaffe diese Versuche anscheinend nur qualitativ ausgeführt. Der 
verdächtige Farbstoff, der die Dunkelfärbung der meisten Phenolharne 
verursacht, hat mit Indigo nichts zu thun. In ähnlicher Weise dürfte 
sich wohl auch die Beobachtung von Bo hl and 1 ) erklären lassen, der 
nach 10 g Thymol excessive Indicanurie (in 300 ccm Harn 117,5 mg In¬ 
digo nach Jaffe!) beobachtet hat. Genaue quantitative Angaben über 
das Verhalten des Indicans nach Salicylgenuss liegen überhaupt nicht 
vor. Die Menge der Aetherschwefelsäuren wird durch Salicyl wohl 
nicht herabgesetzt. Nach den Untersuchungen von Rovighi 2 ) bewirkt 
die Darreichung von Salicylsäure und salicylsaurera Natron eine mini¬ 
male Zunahme derselben, die jedoch nach 2-3 Tagen bis etwas unter 
die vorhergehende Norm zurückzugehen pflegt. Auch die zwei Selbst¬ 
versuche von Moreigne 3 ) Hessen die absolute Menge der Aetherschwefel¬ 
säuren unverändert. Genauere Untersuchung fanden einige Derivate der 
Salicylsäure, namentlich das Salol, das nach Haagen 4 5 ) und Rovighi 2 ) 
nur leichte darmantiseptische Wirksamkeit entfaltet, nach Kumagawa 6 ), 
Baezkiewicz 6 ) und Wang 7 ) wirkungslos zu sein scheint. Das Wis- 
muthsalicylat ist nach Rovighi 2 ) vielleicht ein wenig antiseptisch, nach 
Eiger 8 ) ebenfalls wirkungslos. 

Was zunächst die Ausscheidung der Aetherschwefelsäuren anbe¬ 
trifft, so ergeben auch meine Versuche, von denen ich nur drei bei 
gleichmässiger Nahrung durchgeführte Versuchsreihen wiedergeben will, 
dass Aspirin eine Verminderung nicht hervorzurufen scheint. Nament¬ 
lich der vierte Selbstversuch, der sich durch ausserordentliche Gleich- 
mässigkeit der normalen Aetherschwefelsäuren-Ausscheidung von durch¬ 
schnittlich 258 rag H 2 S0 4 auszeichnet, ergiebt an den beiden Aspirin- 

1) R. Bohland, Ueber vermehrte Indikanausscheidung im Harn nach grossen 
Thymolgabon. 1890. Deutsche med. Wochenschr. No. 40. S. 1040. 

2) A. Rovighi, Influenza di alcuni antipiretici ed antisettici sulla eliminazione 
degli eteri solforici nelie orine. 1893. Arch. ital. di Clin. med. Bd. XXX11. p. 572. 
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tilgen durchschnittlich 200,5 mg H 2 S0 4 ; die Ausscheidung bleibt also 
durchaus unverändert. Eher scheint eine geringe Vermehrung der Act Imr- 
schwefelsäuren Platz zu greifen, wie sic in allen drei Versuchen ent¬ 
weder schon am Tage der Aspirindarreichung oder am nächstfolgenden 
Tage registrirt werden kann. Am zweitfolgenden Tage ist die Menge 
der gepaarten Schwefelsäuren zwar ziemlich niedrig, doch bleiben die 
erhaltenen Werthe nur unbedeutend hinter den Minimalzahlen der Norm 
zurück. Von einer conseeutiven Verminderung, wie sie Rovighi be¬ 
schreibt, kann daher nicht mit Sicherheit gesprochen werden. 


Sei bst versuch III. 

Selb stversuch IV. 

Versuch V. 

Fleischfreie Diät. 

Fleisch reiche Diät. 

Hu nd, 

8 kg schwer. 


II 2 S0 4 der 


II 2 S0 4 der 

Gemischtes Kegime. 

Versuchs- 

A et h er¬ 

Versuchs¬ 

Aet her¬ 


1I 2 S0 4 der 

tag 

schwere 1 säure 

tag 

seh wefei säure 

Versuchs¬ 

Aether- 

1 . 

0,2-2 g Normal 

1 . 

0,254 g Normal 

tag 

schwefeUäure 


O.löO „ „ 

2. 

0,27)5 „ „ 

4. 

0,155 g Normal 

3. 

0,-HH> „ „ 

3. 

0,205 „ „ 

5. 

0,i:iO„ 

4. 

0,213 ,,.1*A*p. 

4. 

0,250 

6. 

0,100,, „ 

5. 

0,272 ,,:ttr „ 

5. 

0,202 „3 „ 

7. 

0,10,S „ 

(>. 

0,204 ,, Normal 

6. 

0.209 ,, Normal 

8. 

0,124 „ „ 

7. 

o,i5i;; „ 

t . 

0 '>*>4 

9. 

0,10S„1-A>|.. 

b. 

0,104 „ „ 


' 1 -^ 11 11 | 

10. 

0,182 ,, Normal 





11. 

0,123 „ „ 





12. 

0,138 „ „ 


Da nun meines Erachtens die Menge der Aethcrsehwefelsäuren un¬ 
abhängig von der Darmfäulniss durch die erhöhte Eiweisszersetzung ver- 
grössert sein kann, und eine partielle, wenn auch minimale Paarung der 
Ortho-t >xybenzoesäurc analog den Meta- und Paraverbindungen nicht 
ausgeschlossen ist, bleibt zur Beurtheilung der Darmfäulniss nur die Be¬ 
stimmung des Harnindigos übrig, das durch Titration mit Kaliumperman¬ 
ganat nach den Vorschriften von Obermaver-Wang 1 ) ermittelt wurde. 
Schon bei der Bestimmung der Aethcrsehwefelsäuren und zwar bei dem 
Auswaschen des Baryumniederschlages auf dem Filter mit Alkohol und 
Aelher ergab sich, dass die sonst prachtvolle Uothfärbung (beziehungs¬ 
weise Violett färbung) in Folge der in Lösung gehenden Farbstoffe, die 
sogenannte Rosen hach \srhe Keaction, an den Aspirintagen, bisweilen 
auch noch an den folgenden Tagen, vollkommen fehlte oder bedeutend 
eingeschränkt war. Jedoch kann nur der analytische Beleg quantitativer 
Bestimmungen beweiskräftig sein. 

Die Anwesenheit von Salicylsäure und Salicylursäure im Harn ist 

1) Evvin Wang, Weiteres über dir <|uantitativ«; Bestimmung des llarnindicans. 
1899. /eitsehr. f. physiol. Chemie. Bd. 27. S. 135 140. 


Gch igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


I eher den Einfluss des Aspirin auf die Darmfäulniss. 


175 


aber, wie auch Bouma 1 ) hervorhebt, ein nicht zu unterschätzender 
LYbelstand, der vor Allem Abhilfe erheischt. Beide Säuren gehen ja 
durch das Ausziehen des Harnindicans mit Chloroform in saurer Lösung 
in das Chloroform reichlich hinein und würden den Verbrauch an Kalium¬ 
permanganat so steigern; auch die rothbraunen Farbstoffe, welche sich 
an beide Säuren hängen und mit Indigo nichts zu thun haben, würden 
die Genauigkeit der Titration sehr beeinträchtigen. Bouma schlägt 
daher vor, den Harn statt mit Bleizucker, mit Bleiessig zu fällen. 
Während der Harn sonst zweckmässig mit Bleiacetat ausgefällt wird, 
ist unter diesen Umständen Bleiessig vorzuziehen, da letzterer die Salicyl- 
säure und Salicylursäure des Harns vollständiger, wenn auch nicht, wie 
Bouma hervorhebt, gänzlich niederschlägt und so dem Filtrat entzieht. 
Ich nahm auf fünf Theile Urin immer einen Theil Bleiessig, das ist so 
ziemlich die practische obere Grenze, da bei weiterem Zusatz von Blei¬ 
essig die anfangs sich bildende Fällung durch Salzsäure nicht mehr in 
Lösung geht. Während Bleiessig die Salieylsäure noch bei einer Ver¬ 
dünnung von 1 : 1500 zum Ausfällen bringt und erst bei Lösungen von 
1 : *2000 versagt, giebt 10 pCt. Bleiacetat den Niederschlag nur bei 
Lösungen bis zu y i50 Salieylsäure und hält dieselbe bei einer Ver¬ 
dünnung von 1:180 noch in Lösung. Bleiessig ist somit also zehnmal 
so wirksam. Der Blciessigniederschlag des Harns ist heller und be¬ 
trächtlich massiger als die gelb-röthliche Bleiacetatfällung; ersterer ge¬ 
stattet nur die Gewinnung einer Filtratmenge, welche etwa 70 Volumen¬ 
procent der gesummten verbrauchten Flüssigkeitsmenge, Harn und Blei¬ 
essig, ausmacht. Das Filtrat ist nach Bleiacetat-Fällung sowohl bei 
normalem, wie bei salieylhaltigem Harn deutlich dunkler mit einem 
Stich ins Gelbliche; bei Bleicssig dagegen ist das Filtrat farbloser. 
Salievlharn, der in gleicherweise mit Bleiessig und Bleiacetat behandelt 
worden ist, zeigt in dem Filtrat der Bleiacetat-Portion trotz deren ge¬ 
ringerer Volumen Verminderung durch den Niederschlag eine erheblich 
stärkere Eisenchloridreaction beim Ausschütteln des Salieyls mit Aether. 

Beim weiteren Behandeln der Chloroformausschüttlung ist es durch¬ 
aus nothwendig, nach Verdunstung des Chloroforms auf dem Wasser¬ 
bade den rothbraunen Farbstoff, der im Salievlharn besonders reichlich 
sich findet, durch Lösung im Aleohol-Aether-Wassergemisch sorgfältig 
zu entfernen. Ganz abgesehen von der Frage, in welchem Verhältniss 
diese Farbstoffe normal zum Indigoblau stehen, muss hier der Umstand 
entscheiden, dass mit dem Farbstoff zugleich die in das Filtrat iiber- 


1) .tue. Bouma. Feber die bei der Behandlung des Harnindicans mit Ferri- 
cldoridsal/siiure auftretenden rothbraunen Farbstoffe. 1BOO. Zeitsehr. f. jdivsiol. 
Chemie. Bd. öO. 8. 117—125. 
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gegangene Salicylsäurc und Salicylursäurc wohl so gut wie vollständig 
beseitigt werden. Es ist daher auch räthlich, sich nicht allein mit der 
vollständigen Aufnahme des rothbraunen Farbstoffs zu begnügen, sondern 
auch nach seiner Entfernung noch einige Mal mit Alcohol-Aether-Wasser 
nachzuspülen. Wie zu erwarten, giebt der rothe Farbstoff der Bleiessig- 
fällung eine viel schwächere Salicylreaction mit Eisenchlorid als die 
entsprechende Bleiacetat-Portion. 

Die diesbezüglichen Aspirin versuche wurden sowohl bei gleich- 
mässiger, genau regulirter Ernährung, wie auch ohne Controlle und Aus¬ 
wahl der Nahrung durchgeführt. Als Versuchsthier eignet sich am 
besten der Hund, weil dieser am deutlichsten, noch leichter wie der 
Mensch, auf Darmantiseptika reagirt und ausser einem normalen starken 
Indicangehalt des Harns die rothbraunen Farbstoffe in anscheinmd dem¬ 
selben Verhältniss wie der Mensch ausscheidet. Kaninchen geben zu 
wenig lndican, und Katzen liefern zwar reichlich Indican, aber zugleich 
eine sehr bedeutende Menge des braunrothen Farbstoffs. 

Versuch VI. 

Hund, 8 kg schwer, gleichmässige Kost. 


Versuchs tag 

Ilarnmenge 

Reaction 

Indigomenge 


4. 

266 ccm 

sauer 

6,57 mg 

Normal 

5. 

264 „ 

» 

4,52 „ 

17 

6. 

396 „ 

11 

5,10 „ 

77 

7. 

388 „ 

amphoter 

3,65 „ 

71 

8. 

371 ccm 

sauer 

0,00 „ 

1 g Aspirin per Schlund- 

9. 

386 „ 

r> 

0,00 „ 

Normal [sonde 

10. 

2.80 „ 

?7 

0,00 „ 

17 

11. 

384 „ 

?? 

0,00 „ 

»i 

12. 

436 „ 


1,75 „ 

77 

13. 

330 „ 


2,09 „ 

77 



Vers u c h 

VII. 

• 


Hund, 8 kg schwer, 

wahllose Kost. 

Versuchstag 

Harnmenge 

Reaction 

Indigomenge 


1. 

880 ccm 

alkal. 

13.42 mg 

Normal 

2. 

265 „ 

?i 

11)02 „ 

17 

3. 

204 „ 

n 

3,32 „ 

77 

4. 

310 „ 

?i 

5,26 „ 

1 g Aspirin 

5. 

455 „ 

71 

16,60 „ 

Normal 

6. 

204 „ 

77 

| .51 „ 

77 

7. 

685 ,, 

* ” 

18,84 „ 

71 

Zwei an demselben Hi 

md durchgc führte Versuchsreihen ergeben 

insichtlich der 

Wirkung des 

Aspirins 

auf die Indicanurie verschiedene 


Resultate, je nach der Versuchsanordnung. In Versuch VI ist die täg¬ 
liche Indicanausseheidung entsprechend dem passend gewählten Kost¬ 
regime (500 g Hundekuchen, 250 g Pferdefleisch, x / 2 Liter Milch) ver- 
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hältnismässig niedrig und beträgt normal durchschnittlich 5 mg Indigo. 
Nach Verabreichung von 1 g Aspirin per Schlundsonde ist der Harn an 
diesem Tage und an den drei folgenden Tagen vollkommen frei von 
Indigo, das sich auch nicht spurweise ausschütteln lässt. Erst am 
vierten und fünften Tage macht sich eine schwache Indicanaussehcidung 
geltend, die jedoch erheblich geringer ist als die anfängliche Norm. Im 
Versuch VII ist die Indicanaussehcidung am Aspirintage zwar geringer 
als die durchschnittliche Normalproduction von 9,25 mg, übertrifft jedoch 
ein wenig den Minimalwerth des vorhandenen Tages. Von einer deut¬ 
lichen Verminderung kann daher nicht wohl gesprochen werden, obgleich 
auch die drei folgenden Normaltage eine durchschnittlich fast dreimal so 
grosse Indicanmenge aufzuweisen haben. 

Ein ähnliches, wenn auch nicht so prägnantes Ergebniss ist den 
beiden Selbstversuchen VIII und IX zu entnehmen. Bei sorgfältig aus- 
gewählter, vollkommen fleischfreier Nahrung ergiebt sich an dem der 
Aspirindarreichung folgenden Tage eine deutliche, aber schnell vorüber¬ 
gehende Herabsetzung der täglichen Indicanproduction, bei gemischter 
Kost ist eine solche dagegen nicht wahrzunehmen. Eher macht sich in 
beiden Versuchen eine gewisse Vermehrung der Indicanaussehcidung an 
dem Tage der Medication selbst geltend. 

Selbstversuch VIII. (Gleichmässige Kost.) 


Versuchslag 

Harnmenge 

lleaction 

Spec. Gew 

. Iruligomenge 


2 . 

1270 ccm 

sauer 

1020 

7,'27 mg 

Normal 

3. 

1M5 „ 

n 

1017 

S,!)4 „ 

ii 

4. 

1700 „ 

n 

1015 

12,15 

2 g As [i 

5. 

iw „ 

ii 

1017 

3,81 „ 

Normal 

6. 

1385 „ 

n 

1015,5 

8,48 „ 

ii 


S e 1 b s t v e r s u c h 

IX. (Gemischte Kost.) 


Versuch stag 

Harnmenge 

lleaction 

Spec. Gew, 

Indigomengc 


1. 

1170 ccm 

sauer 

1027 

4,40 mg 

Normal 

2. 

1320 „ 

n 

1022 

9,00 „ 

ii 

3. 

1050 „ 

ii 

1025 

5,50 „ 

ii 

4. 

1(>4() „ 

ii 

1013 

13,94 „ 

3 g Aspi 

5. 

1205 „ 

ii 

1025,5 

9,44 „ 

Normal 

6. 

1480 „ 

ii 

1018 

10,98 „ 

ii 


Nun erhebt sieh allerdings der Einwand, ob es überhaupt gerecht¬ 
fertigt ist, die klinische Brauchbarkeit eines Darmdesinficiens durch 
pharmakologische Versuche am normalen Individuum festzustellen. Es 
wird viel schwieriger sein, die physiologische Eiweissfäulniss herab¬ 
zusetzen oder gar vollständig zu unterdrücken und die Menge ihrer Re- 
sorptionsproducte zu reduciren, als die übermässig gesteigerte, patho¬ 
logische Darmfäulniss zu vermindern. Die Thatsache, dass der Organis- 

Zeitschr. f. klm. Medici». 41. Hd. H.l vi ,’J. 
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mus des Hundes mit seiner der menschlichen bedeutend überlegenen 
normalen Indicanausscheidung auf Darmdesinficientien wie Calomel 
(Morax) x ) und auch im vorliegenden Fall viel leichter reagirt, muss 
diese Annahme unterstützen und w r ürde das Fehlschlagen in Versuch IX 
rechtfertigen. 

Es wäre daher zu wünschen, wenn das Aspirin auf seine Brauch¬ 
barkeit an Krankenmaterial, das mir leider nicht zur Verfügung steht, 
weiter geprüft würde, natürlich nicht allein hinsichtlich des symptoma¬ 
tischen Erfolges, sondern vornehmlich durch quantitative Bestimmung der 
ausgeschiedenen Fäulnissproducte. In einem Fall von Magen-Darm- 
katarrh ging die Indicanausscheidung nach 3 g Aspirin von 44,57 mg 
sofort auf 17,0 mg Indigo zurück, so dass man mit ziemlicher Sicher¬ 
heit auf positive Verminderung der gesteigerten Darmfäulniss rechnen 
kann. 

1) V. Morax, Bestimmung der Darmfäulniss durch die Aetherschwefelsäuren 
m Harn. 1881). Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 10. S. 123—133. 
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VIII. 


Uebor die an der A-V-Grenze blockirten Systolen. 

Von 

Dr. A. Beiski (Pskow). 


In der Abhandlung des Herrn Wenckebach „Zur Analyse des unregelmässigen 
Pulses“ (Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. 36, 37 u. 39) ist auf den Morbus Stokes-Adams 
hingewiesen, als auf eine Krankheit, deren genauere Kenntniss uns die klinisch noch 
ausstehenden Beweise für die Existenz der an der A-V-Grenze blockirten Systolen zu 
liefern verspricht. 

Ich erlaube mir nun die Meinung auszusprechen, dass nicht nur diese verhält- 
nissmässig seltene Krankheit, sondern — und das viel öfter — schwerere Fälle der 
Oardiosclerose, ebenso wie Klappenfehler endocarditischen Ursprunges — im Ent- 
artungs- nnd Absterbestadium des Myocards — uns Gelegenheit bieten, Erscheinungen 
zu beobachten, welche die Existenz besagter Systolen, wie mir scheint, über jeden 
Zweifel erheben. Als Beleg für diese Behauptung kann folgende Beobachtung dienen, 
die ich aus meinem Krankheilsjournal entnehme und die einen Kranken betrifft, der 
50 .Jahre alt, im Januar 18119 in das hiesige Krankenhaus aufgenommen wurde. 

Ausser einem Lungenphyscm bot er Erscheinungen der Arterio- und Cardio- 
sclerose dar mit ausgesprochener Blutstauung; es waren an ihm arythmischer Puls, 
fortwährend wechselnde Taehy- und Bradyeardie, das Phaenomen Chevne-Stokes, 
hochgradige Cyanose, Albuminurie, Ascites und Oedem der unteren Extremitäten 
wahrzunehmen. 

„21. 3. 1899. Patient liegt ruhig da; das Sensorium ist benommen; zeitweise 
murmelt er leise vor sich hin; Beine oedematüs, Hände und Füssc kühl und dunkel- 
livid. Puls 11—12 in 5 Sec.; ausgesprochene Bigeminie; in der a. radialis folgen 
einander regelmässig gepaarte Pulswellen, ans einer grösseren und einer kleineren 
bestehend, wobei zwischen der kleineren und nächstfolgenden grösseren Welle jedes¬ 
mal ein längerer Abstand wahrzunehmen ist. Bei genügend lange dauernder Be¬ 
obachtung lässt sich der ganze Symptomencornplex in folgende Einzelheiten zer¬ 
legen : 

Apnoe. Taehycardie. — Die Herzcontractionen werden langsamer und gehen 
allmälig in Bradyeardie über; die Bigeminie tritt schärfer hervor, es zeigt sich eine 
lange Pause; darauf erscheint eine Systole mit Indier Pulswelle in der radialis 
(..grosse“ Systole), lautem ersten Ton an der Herzspitze und rauhem, anhaltendem 
Geräusch über dom rechten Ventrikel; das Geräusch endigt mit einem scharf gc- 
spalte'ncn zweiten Ton; die systolische Periode dieser Ilerzcontraction (Abstand 
1—II) ist sehr verlängert. So lange die Taehycardie anhielt, war der Venenpuls am 
Halse praesystolisch, gleichzeitig mit der obenerwähnten «grossen“ Systole erscheint 
in der V. jugularis eine hohe systolische Welle, deren Spitze mit dem Ende der Systole 

12 * 
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(dem zweiten Ton) zusammenfällt. Der grossen Systole folgt sehr bald eine kurze, 
kräftige Systole mit kleinem Abstand I -11, kleinem Puls in der radialis, sehr hartem 
ersten und gespaltenem zweiten Ton; ein Geräusch über der Tricuspidalis lässt sich 
während dieser Systole nicht wahrnehmen. Darauf folgt eine sehr lange Pause, 
während derer in der v. jugularis sch wache, aber sehr deutliche Pul¬ 
sationen im Tempo der Tachycardie andauern; über dem Herzen ist 
unterdessen absolute Stille, das Herz scheint zu ruhen; es unterliegt 
aber keinem Zweifel, dass die schwachen Contractionen in ihm (vielleicht nur in den 
Vorhöfen?) fortdauern. Die Zahl dieser am Herzen nicht wahrnehmbaren Contrac¬ 
tionen während der Pause geht bis 3; darauf folgt abermals eine grosse Systole mit 
systolischer Welle in der jugularis, lautem Geräusch über der Tricuspidalis und ge¬ 
spaltenem zweiten Ton; nach einer kurzen diastolischen Pause eine kräftige 
„kleine“ Systole u. s. w. Um diese Zeil beginnen schon die Athmungsbewegungen, 
der Kranke stöhnt, wendet den Kopf, hustet; die bigeminische ßradycardie dauert 
noch eine Zeit lang fort; die Athmungsbewegungen werden stürmisch, der Kranke 
unruhiger; die Herzcontractionen nehmen ein schnelleres Tempo an; es stellt sich 
Tachycardie ein; die Athmung wird ruhiger und gellt endlich in Apnöe über; 
der Kranke athmet nicht und liegt mit geschlossenen Augen, unbeweglich wie eine 
Deiche.“ 

Und weiter: 

„23. 1. Während der protrahirten Pausen der ßradycardie bei absoluter Stille 
über dem Herzen (Auscultation mittelst Phonendoscopes) und völliger Abwesenheit 
jeglicher Bewegungserscheinurigen in der Herzgegend oder an den peripherischen 
Arterien, nimmt man an den Halsvenen fortwährende, schnelle, rythmische Pulswellm 
wahr, deren Form, ihrer Schnelligkeit wegen, genauer zu hestimmen ziemlich schwer 
fällt, besonders weil die Zeitperioden der Beobachtung sehr kurz sind — die Dauer 
einer, wenn auch protrahirten Intermission ausfiillen; übrigens gelingt es, wahrzu¬ 
nehmen, dass die Undulationen aus zwei, einander regelmässig abwechselnden Wellen 
(Doppelwellen), einer grossen und einer kleinen, bestehen; zählt man nur die 
grossen, hohen Wellen, so entspricht das Tempo der Pulsationen annähernd dem 
Tempo der bei dem Kranken bestehenden Tachycardie: augenscheinlich gehen in 
dem scheinbar ruhenden Herzen auch während der langen Pause schwache Con¬ 
tractionen vor siah, und augenscheinlich entspricht jede Doppelwelle einer Herzcon- 
traction, denn wäre es anders und sollte jede einzelne Welle einer Herzcontraction 
gelten, so müsste man eine kaum mögliche Pulszahl von 240—280 in der Minute an¬ 
nehmen; während einer Pause lassen sich 2, zuweilen 3, sogar 4 solche Doppclwellen 
zählen; es gelingt noch zu bemerken, dass die nächstfolgende „grosse“ Systole im 
Tempo dieser Bewegungen an den Ilalsvenen einsetzt, d. h., dass der Abstand 
zwischen der letzten Venenwelle und dem Anfänge der Systole dem Intervall 
zwischen den Venenwellen gleich ist.“ 

24. 1. Der Kranke ist gestorben. 

Die beschriebenen Pulswellen machen auf den Beobachter den Eindruck einer 
ganz besonderen und räthselhaften Erscheinung; unzweifelhaft gehen in der Tiefe der 
Brusthöhle Bewegungen vor sich, die von gar keinen akustischen Erscheinungen über 
dem Herzen begleitet werden, im Gegensatz zu den übrigen Venenpulsationen, die nie 
anders als in Begleitung der Herztöne wahrzunehmen sind. Gerade diese Geräusch¬ 
losigkeit bildet das Befremdende besagter Bewegungen und fesselt in hohem Maasse 
die Aufmerksamkeit des Beobachters. Da mir damals noch die Arbeit des Herrn 
Wenckebach unbekannt war und ich von der Existenz der an der A-V-Grenze 
bloekirten Systolen nichts wusste, so waren mir diese Pulsationen unverständlich; 
doch drängte sich von selbst der Gedanke auf, dass hier Systolen der Vorhöfe ohne 
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Theilnahme der Ventrikel vorliegen (worauf die Abwesenheit der Herztöne deutete). 
Gegenwärtig bin ich der Meinung, dass wir es hier gerade mit denjenigen Systolen 
zu thun haben, deren Existenz der Theorie der verringerten Leistungsfähigkeit als 
Ursache des intermittirenden Pulses als weitere Stütze dienen kann. Eine verringerte 
Leistungsfähigkeit war im gegebenen Falle kaum zu bezweifeln und schon a priori zu 
erwarten, da wir es ja mit einem absterhenden Myocard und höchst intensivem Sauer¬ 
stoffmangel zu thun haben. 

Es bleiben jedoch einige Fragen ungelöst. Woher z. B. die Wellen zweigipfelig 
sind, obgleich sie einer Vorhofscontraction entsprechen? — Für den Venenpuls hat 
diese Erscheinung nichts Besonderes und Unverständliches an sich, da eine Flüssig¬ 
keitssäule, durch einen schnellen Stoss aus dem Gleichgewicht gebracht, ausser der 
primären Welle leicht eine zweite weniger excursive Undulalion bildet. 

Viel schwerer zu beantworten wäre die Frage, woher die an der A-V-Grenze 
blockirten Systolen nur bei den höchsten Graden der Leistungsverminderung mit sehr 
verlängerten, 3—4 Pulsperioden umfassenden Intermissionen zu beobachten sind und 
bei viel öfter vorkommenden kürzeren Intermissionen, welchen ja ebenfalls ein — nur 
geringerer — Grad der Leitungsverminderung zu Grunde liegt, gänzlich fehlen; warum 
ist man genöthigt, nach einem Fall des Morbus Stokes-Adams zu fahnden, um mög¬ 
licherweise auf die Merkmale besagter Systolen zu stossen, und warum vermisst man 
sie bei verschiedenen Allorythmien, die in der Arbeit des Herrn Wenckebach 
sphygmopraphisch dargestellt sind, obgleich die Intermissionen bei diesen Alloryth- 
mien ebenso nichts anderes als ein Blockiren an der A-V-Grenze darstellen? 
Beobachtungen am Venenpulse, welcher jede Contraction des rechten Vorhofs so genau 
wiedergiebt, beweisen wirklich dessen absolute Unbeweglichkeit während besagter 
Intermissionen. Es müsste — meiner Meinung nach — erwähnte Thatsache erklärt 
werden, um in der ganzen Theorie keine klaffende Lücke zu lassen. 

Ich bin diesen Pulswellen noch zweimal begegnet — in einem Falle bei einer 
Mitralstenose, in der Periode der Asystolie mit arythmischem, oft allorythmischem 
Pulse und sehr protrahirten Intermissionen —, und noch einmal in einem Falle, den 
ich als rheumatische Myokarditis anzusprechen glaubte, welche scheinbar in Genesung 
überging. 

Es müssen die an der A-V-Grenze blockirten Systolen viel öfter wahrnehmbar 
sein, wahrscheinlich sind sie der terminalen Periode verschiedener Cardiopathien 
eigenthiimlieh und überall da anzutrelfen, wo wir es mit absterbendem Myocard zu 
thun haben; doch sind sie nicht immer leicht zu constatiren, z. B. wenn der Kranke 
unruhig ist, hustet und stöhnt, und die Auscultation des lautenTrachcalrasselns wegen 
unausführbar wird. 

Die Möglichkeit der mechanischen Kegistration dieser Pulswellen ist wohl 
schwerlich zu erwarten, — es bleibt die geduldige, aufmerksame Beobachtung am 
Halse übrig, bei gleichzeitiger Auscultation des Herzens mittels tlexibeln Stethoskopes 
(Phonendoskopes). 
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X. 

Die Erregbarkeit der Extremitätenregion der Hirnrinde 
nach Ausschaltung cerebrospinaler Bahnen. 

Von 

Dr. Max Rothmann, 

Privatdoceot in Berlin. 

Nachdem Fritsch und Hitzig 1 ) 1870 zum ersten Male die elektrische 
Erregbarkeit- des Grosshirns der Säugethiere festgestellt hatten und eine 
besondere, fest umschriebene motorische Region für die Extremitäten 
nachweisen konnten, sind diese Versuche so vielfältig wiederholt und in 
alle Einzelheiten hinein geprüft worden, dass wohl hier von einem ge¬ 
wissen Abschluss der Forschungen gesprochen werden kann. In den 
letzten Jahren haben dann die überraschenden Ergebnisse Kalischer’s 2 ) 
am Grosshirn des Papagei und weiterhin auch anderer Vögel gezeigt, 
dass die Folgen der Hirnrindenreizung bei denselben im Wesentlichen 
denen bei den Säugethieren entsprechen. Für die Leitung der elektrischen 
Reize von der Hirnrinde zu den Ganglienzellen der Medulla oblongata 
und des Rückenmarks wurde bereits von Fritsch und Hitzig, dann 
vor Allem von H. Munk 3 ) in seinen grundlegenden Arbeiten über die 
Fühlsphäre der Grosshirnrinde, aber auch von allen anderen auf diesem 
Gebiet thätigen Untersuchem, die Pyramidenbahn in Anspruch genommen, 
— ganz entsprechend dem damaligen Stand der Hirnforschung, nach 
welchem ja nur diese vom Gehirn zum Rückenmark nach abwärts 
ziehende Bahn bekannt war. In meiner Arbeit: „Ueber die fune- 
tionelle Bedeutung der Pyramidenbahn“ 4 ) habe ich ausgeführt, 
wie durch die Auffindung neuer Vicrhiigel-Rückenmarksbahnen, die ihrer- 

1) Fritsch und Hitzig, Ueber die elektrische Erregbarkeit des Grosshirns. 
Reicheres und du Bois-Reyrnond\s Archiv. 1870. S. 300. 

2) Otto Kalischer, Ueber Grosshirnexstirpation bei Papageien. Sitzungsber. 
der phys.-math. Klasse der Kgl. Preuss. Akad. der Wissenseh. 1900. XXXIV. — 
Weitere Mittheilungen zur Grosshirnlocalisatiun bei den Vögeln. Ebend. 1901. XIX. 

3) Herrn. Munk, Ueber die Fühlsphären der Grosshirnrinde. Sitzungsber. der 
phys.-math. Klasse der Kgl. Preuss. Akad. der Wissensch. 1892 95. 1.—4. Mitth. 

4) Max Rothmann, Berliner klin. Wochenschr. 1901. No. 21. 
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Digitized by 


Google 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



184 


M. KOTHMANN, 


seits wieder durch den Thalamus opticus mit der Extremitätenregion der 
Hirnrinde in Beziehung stehen, diese ganze Frage in ein anderes Licht 
gerückt worden ist, wie die Aufgabe entstanden ist, das Verhältnis der 
Pyramidenbahn zu diesen neuen Bahnen, vor allem ihre grössere oder 
geringere Dignität für die Leitung der motorischen Reize auf Grund 
neuer, mühsamer Untersuchungen festzustellen. Neuerdings hat dann 
auch Probst 1 ), dem wir die genaue Feststellung der meisten dieser 
neuen Bahnen verdanken, in einer umfangreichen Arbeit: „lieber den 
Hirnmechanismus der Motilität“ seine nach dieser Richtung hin 
gewonnenen Ergebnisse zusammengestellt. Indem Probst an Hunden, 
Katzen, Igeln, ja selbst an Vögeln gearbeitet hat, während ich selbst 
neben den Hunden vor allem auch die Affen untersucht habe, so liegt 
hier jetzt eine über weite Strecken der Thierreihe sich ausdehnende 
Untersuchungskette vor. 

Was zunächst die Motilität betrifft, so war hier das Ergebniss in 
Uebereinstimmnng mit den früheren Untersuchungen von Bro wn-Sequard, 
Starlinger, Wertheimer und Lepage, Prus, Hering 2 ), dass bei 
den Thieren, die eine ausgeprägte Pyramidenbahn besitzen, wie Hund 
und Katze, die Ausschaltung derselben von keinen schweren Motilitäts¬ 
störungen gefolgt ist, dass ferner die Thiere mit schwach angelegter 
Pyramidenbahn, wie der Igel, oder mit gar keiner Pyramidenbahn, wie 
der Papagei, sich nicht wesentlich anders verhalten, als die mit einer 
Pyramidenbahn ausgestatteten Thiere. Ja, es ergiebt die combinirte Zer¬ 
störung der Pyramidenbahn und anderer absteigender Yierhügel-Rüeken- 
marksbahnen, dass die Motilität nicht dauernd zu Grunde geht, so lange 
überhaupt noch irgend eine dieser Bahnen zur Uebertragung der 
Reize vom Gehirn zum Rückenmark zur Verfügung steht. Endlich 
haben meine eigenen Versuche am Affen gelehrt, dass bei demselben 
zwar Anfangs die Ausschaltung der Pvramidenbahncn zweifellos von 
ernsten Störungen der Motilität begleitet ist, dass aber die Restitution 
so rasch von Station geht, dass bereits nach wenigen Wochen ein solcher 
Affe mit völlig ausgeschalteter Pyramidenleitung sich höchstens noch 
durch eine gewisse Plumpheit der Bewegungen von einem normalen Thier 
unterscheidet, in der Feinheit der isolirten Fingerbewegungen aber von 
demselben überhaupt nicht abweicht. Bei diesen Ergebnissen, die der 
Stellung der Pyramidenbahn im Thierreich eine völlige Verschiebung 
aufgezwungen haben, ist nun gewiss die Frage von höchstem Interesse, 
wie sich die Extremitätenregion der Hirnrinde, die ja in ihrer 
Aus(Ichnung genau dem Ursprung der Pvramidenbahn ent¬ 
spricht, bei den verschiedenen Thierklassen bei Ausschaltung 

1) M. Probst, .lahrb. f. Neurol. und Psychiatrie. 1901. 

2) Die Arbeiten sind säuiintlich in meiner oben erwähnten Arbeit (Berliner kl in. 
Wöohcnsehr. 1901. No. 21) citirt. 
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der Pyramidenbahn verhält und, wenn, wie es ja thatsächlich der 
Fall ist, die elektrische Erregbarkeit derselben nicht allein an die Py¬ 
ramidenbahn gebunden ist, welche Bahnen ausgeschaltet werden 
müssen, um die Leitung derselben zu verschliessen, wenn 
überhaupt bestimmte Bahnen dafür in Frage kommen. 

Wenn wir zunächst den Affen ausser Acht lassen, bei dem die Ver¬ 
hältnisse complicirter liegen und die niederen Säugethiere betrachten, so 
hat bereits Brown-Söquard x ) 1889 den Nachweis geführt, dass die 
elektrische Reizung von der Hirnrinde zur Peripherie nach Zerstörung 
der Pyramidenbahn beim Kaninchen noch völlig normal von Statten geht, 
dass allerdings andererseits auch nach völliger Ausschaltung aller Bahnen 
mit Ausnahme der Pyramidenbahn beim Hunde diese Reizung ohne jedes 
Hinderniss erzielt werden kann. Diese Thatsache, dass eine unmittelbar 
nach völliger Ausschaltung der Pyramidenbahnen vorgenommene Reizung 
der Extremitätenregion zu Bewegungen der gekreuzten Extremitäten führt, 
konnten dann Wertheimer und Lepage, ferner Prus und Hering in 
zahlreichen, mannigfach variirten Experimenten beim Hunde nachweisen. 
Ja, Prus konnte durch bald ein-, bald doppelseitige Durchschneidungen 
der Pyramidenbahn in verschiedenen Höhen, in der Capsula int., im Pons, 
in der Pyramide der Medulla oblongata, nachweisen, dass für diese Er¬ 
gebnisse die Höhe, in der die Durchschneidung der Pyramidenbahn statt- 
lindet, von keiner Bedeutung ist. 

Alle diese Versuche sind derart angestellt worden, dass die Hirn¬ 
rindenreizung unmittelbar der Durchschneidung der Pyramidenbahn folgte. 
Hierbei kann einerseits eine über die gesetzte Läsion hinausgehende, 
vorübergehende Schädigung der Nervenelemente eintreten, andererseits 
kann der Mechanismus der Restitution durch Eintreten anderer Bahnen, 
wie er nach den neuesten Forschungen überall im Centralnervensystem 
eine grosse Rolle spielt, sieh überhaupt nicht, oder doch nur in sehr ge- 
ringem Maasse entfalten. Es erscheint daher, um über die Leitungs¬ 
möglichkeit der verschiedenen Bahnen ein klares Bild zu gewinnen, 
dringend erforderlich, die Hirnrindenreizung nach mehrwöchentlicher 
Lebensdauer der operirten Thicrc vorzunehmen. Den ersten Versuch 
dieser Art hat Starlinger ausgeführt, der bei einem Hunde, dem beide 
Pyramidenbahnen in der Medulla oblongata bis auf kleine Reste an der 
lateralen Peripherie zerstört waren, nach 2 1 / 2 Wochen die elektrische 
Reizung der rechtem Extremitätenregion vornahm und völlig normale 
Zuckungen der linksseitigen Extremitäten und des linken Facialis er¬ 
zielen konnte. Solche Hirnrindenreizungen sind dann in grosser Zahl 
nach Zerstörung der Pyramidenbahnen oder Ausschaltung anderer cere- 
brospinaler Bahnen von Probst und von mir selbst vorgenommen worden. 

1) Brown-Seq uard, Archives de pliysiol. 5. Serie. I. 1889. p. 600. 
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Probst 1 ) hat seine Rindenreizversuche neuerdings zusammengestellt. 
Was zunächst seine Ergebnisse nach Sehhügelläsionen bei der Katze be¬ 
trifft, so war in einem Fall von völliger querer Durchschneidung des 
rechten Sehhügels, des rechten Hirnschenkelfusses und des Markes der 
rechten I. Aussenwindung nach 3 Wochen vom rechten Gyrus sigmoideus 
keine Zuckung in den linksseitigen Extremitäten zu erzielen, also w T aren 
alle peripheren directen und indirecten Bahnen der rechten Grosshirn¬ 
hemisphäre unterbrochen. Dasselbe Resultat ergab ein zweiter Fall, bei 
dem rechts der Hirnschenkelfuss, die Zona incerta, das Corpus Luysii, 
die frontalsten Ganglienzellen des rothen Kerns und der ventrale, caudale 
Abschnitt des Sehhügels zerstört waren, und die Reizung des rechten 
Gyrus sigmoideus nach drei Wochen keine Zuckungen ergab. Dagegen 
waren in einem dritten Fall, in dem der rechte caudale Sehhügel sowie 
der Hirnschenkelfuss und der Kern der hinteren Commissur rechts zer¬ 
stört waren, und von den Bahnen der rechten Grosshirnhemisphäre haupt¬ 
sächlich das Monakow’sche Bündel erhalten war, vom rechten Gyrus 
sigmoideus Zuckungen in den linksseitigen Extremitäten, wenn auch nur 
bei sehr starken Strömen, zu erzielen. In einem Fall von rechtsseitiger 
Halbseitendurchschneidung zwischen vorderem und hinterem Zweihügel 
konnten gleichfalls nach 3 Wochen mit starken Strömen vom rechten 
Gyrus sigmoideus aus die linksseitigen Extremitäten zur Zuckung ge¬ 
bracht werden, da ja der Weg zum rechten Sehhügel, rechten rothen 
Kern und dem entsprechenden Monakow’schen Bündel frei war. Voll¬ 
ständig dagegen war wieder die Ausschaltung der Rindenreizung bei 
einer Katze, der der rechte vordere und hintere Zweihügel sowie die 
Brücke sagittal im lateralen Felde der Substantia reticularis durch¬ 
schnitten waren, und bei der in Folge einer alten Porencephalie mit 
Zerstörung der vorderen Theile der rochten inneren Kapsel auch die 
entsprechende Pyramidenbahn völlig degenerirt war. Es konnte von der 
rechten motorischen Region keine Zuckung der linksseitigen Extremitäten 
erzielt werden, da ja sowohl die Pyramidenbahn als auch Monakow- 
sches Bündel, Vierhügel vorderstrangbahn, Brückenseitenstrangbahn und 
hinteres Längsbündel, endlich auch die Rindensehhügelfasern rechts zerstört 
waren. Dagegen ergab die Ilirnrindenreizung vier Wochen nach völliger 
Durchschneidung beider Pyramiden in der Olivengegend bei mehreren 
Katzen von beiden motorischen Cenlren aus prompte Zuckungen. Ebenso 
fand Probst nach Halbseitendurchschneidung der Medulla oblongata, 
dass nach drei Wochen von beiden Extremitätenregionen aus Zuckungen 
der entsprechenden Extremitäten zu erzielen waren. Nach Halbseiten- 
durehschneidung des obersten Halsmarks links waren vom rechten Gyrus 
sigmoideus nur Zuckungen im linken Facialisgebiet, vom linken in beiden 


1 ) Probst!. c. 
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rechten Extremitäten zu erzielen. Nach einer rechtsseitigen Ilalbseitcn- 
durchschneidung des Lendenmarks bei der Katze endlich will Probst 
von der linken motorischen Zone prompte Zuckungen, von der rechten 
ebenfalls solche später erzielt haben. 

Meine eigenen Versuche beziehen sich mit Ausnahme der später zu 
schildernden Experimente an Affen ausschliesslich auf Hunde und be¬ 
ruhen im Wesentlichen auf Läsionen der Medulla oblongata und des 
Rückenmarks. Nachdem ich zunächst bemüht war, die Pyramidenbahnen 
möglichst isolirt zu zerstören, ging ich weiterhin dazu über, die Reizver¬ 
hältnisse bei isolirter Ausschaltung anderer cerebrospinaler Bahnen und 
bei combinirtem Ausfall letzterer und der Pyramidenbahnen zu studiren, 
um, wenn möglich, das Mindestmaass von zu zerstörenden Bahnen fcst- 
zustellen, das erforderlich ist, damit die Rindenreizung ausgeschaltet 
werde. Die Lebensdauer der Thierc betrug stets 14—28 Tage nach der 
Operation, so dass genügende Zeit blieb, um die Ausfalls- und Resti¬ 
tutionserscheinungen festzustellen. 

Was zunächst die Ausschaltung der Pyramiden bahnen betrifft , so 
wurde dieselbe durch Zerrcissen der Pyramidenkreuzung mit stumpfer 
Nadel nach dem von mir beschriebenen Verfahren ausgelührt. Neben 
Fällen mit totaler Zerstörung beider Pyramidenbahnen kam es beim Ab¬ 
weichen der Nadel nach der Seite auch zu einseitiger Zerstörung der 
Pyramidenbahn, Abweichungen, die gerade für unsere Zwecke von grosser 
Bedeutung sind. Ferner kam es zu Nebenverletzungen der, wenigstens 
zum Theil, vom Vierhügel kommenden Vorderstrangsbahnen des Rücken¬ 
marks, bald einseitig, bald doppelseitig, bald total, bald nur in einzelnen 
Theilen, sodassdie verschiedensten Combinationen beobachtet werden konnten. 

In zwei Fällen (I u. II) war die Pyramidenkreuzung voll¬ 
ständig zerstört mit totaler Degeneration beider Pyramiden- 
Seitenstrangbahnen. Beide Vorderstränge zeigten starke Degeneration, 
die im ersten Fall links weit stärker war als rechts, im zweiten beiderseits 
gleich stark war und sich in ihren letzten Ausläufern beiderseits bis in 
das Sacralmark verfolgen liess. In dem ersten Fall ergab die Reizung der 
Extreraitätenregionen, 14 Tage nach der Operation, von der linken Hirn- 
heraisphäre aus bei 105 cm Rollenabstand deutliche Extensionsbewegung 
der beiden rechtsseitigen Extremitäten, im obersten Theil des Gyrus 
sigmoideus posterior auch Abduction des Hinterbeins. Auch bei 90 R.A. 
waren keine isolirten Flexionsbewegungen der Extremitäten zu erzielen, 
dagegen trat jetzt ein Krampfanfall mit ausschliesslicher Betheiligung 
der rechten Körperhälfte auf, mit Streckung und Beugung der Extremi¬ 
täten. Von der rechten Extremitätenregion aus trat bei 110 R.A. 
Streckung und Abduction der linksseitigen Extremitäten, bisweilen Ad- 
duction derselben auf. Dagegen gelingt es auch hier, selbst mit stärkeren 
Strömen nicht, Beugebewegungen zu erzielen. 
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Jm zweiten Fall (II) wurde die Reizung 16 Tage nach der Operation 
ausgeführt. Beiderseits wurden bereits bei R. A. von 100 Adductions- 
und leichte Beugebewegungen der gekreuzten Extremitäten erzielt, erst 
bei 80 neben starken Flexions- auch schwache Extensionsbewegungen, 
jedoch nur der vorderen Extremitäten. Bei 60 R. A. kommt es von 
beiden Extremitätenregionen aus zu starken Krampfanfällen, die von der 
gekreuzten Seite auch auf die gleiche Seite übergreifen. 

Der beiderseitige Ausfall der Pyramidenbahnen und der durch die 
Vorderstränge vom Mittelhirn zum Rückenmark ziehenden Bahnen hat 
also keine ersichtliche Schädigung der durch die Hirnrindenreizung zu 
erzielenden Bewegungen der Extremitäten bewirkt. Da in dem einen 
Falle fast nur Extensionsbewegungen, in dem anderen vorwiegend 
Flexionsbewegungen zur Beobachtung gelangten, so ist schon daraus er¬ 
sichtlich, dass es sich hier nur um die normaler Weise vorkommenden 
Variationen der Erregbarkeit der Hirnrinde und nicht etwa um Ausfalls¬ 
erscheinungen in Folge der Zerstörung motorischer Bahnen handelt. Auch 
eine Beeinflussung der Resultate durch die Ausschaltung der Vorder¬ 
strangbahnen fand nicht statt: ob dieselben beide total oder die eine nur 
partiell zerstört waren, machte für das Ergebniss der Hirnrindenreizung 
keinen Unterschied. Das Erhaltensein der ausser der Pyramidenbahn 
im Seitenstrang des Rückenmarks herabziehenden Bahnen, d. h. beider 
Monako w’seher Bündel, genügte ersichtlich vollkommen, um die Hirn¬ 
rindenreizung in normaler Weise auf die Extremitäten zu übertragen. 
Auch für das Auftreten der Krampfanfälle war das Erhaltensein der 
Pyramidenbahn und der Vorderstrangbahnen absolut nicht erforderlich. 

In 2 Fällen (III und IV) wurde die eine Pyramidenbahn in 
der Totalität durchtrennt, während die andere das eine Mal degene¬ 
rationsfrei war, das andere Mal nur schwache Degeneration zeigte. In 
dem erstgenannten Fall (III) war neben der linken Pyramidenseitenstrang¬ 
bahn auch der linke Vorderstrang bis in die untersten Rückenmarkabschnitte 
hinein degenerirt, während alle übrigen spinalen Bahnen, also auch das 
linke Monakow'sehe Bündel, völlig intaet waren. Die elektrische 
Reizung der Extremitätenregionen, 17 Tage nach der Operation, ergab in 
diesem Fall von der linken Hirnhemisphäre aus bei 110 R. A. Beugung 
und Streckung des Vorderbeins, bei 100 R. A. Beugung und Adduction 
des Hinterbeins, bei 90 R. A. Rotation desselben nach aussen; bei 
stärkeren Strömen bis zu 70 R. A. traten kurze clonische Zuckungen in 
den einzelnen Extremitäten auf ohne allgemeine Krämpfe. Von der 
rechten Extremitätenregion, die der durchschnittenen linken Py. S. 
entsprach, trat erst bei 90 R. A. leichte Extension des linken Vorderbeins 
auf, der bei 80 R. A. gute Zuckungen mit Streckung, Beugung und Ad¬ 
duction des Vorderbeins folgten. Ebenso trat erst bei 80 R. A. Beugung 
und Adduction des linken Hinterbeins auf, während Streckung desselben 
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selbst bei Verstärkung des Stroms bis 55 R. A. nicht zu erzielen war; 
auch allgemeine Krämpfe waren nicht auszulösen. 

In dem zweiten Fall (IV) war die linke Pyramidenbahn in der 
Totalität durchtrennt, der rechte Vorderstrang stark degenerirt, während 
bereits ira obersten Halsmark die rechte Py. S. und der linke Vorder¬ 
strang nur Spuren von Degeneration zeigten. Die elektrische Reizung, 

17 Tage nach der Operation ausgeführt, ergab von der linken Extre¬ 
mitätenregion aus bei 110 R. A. Beugung und Streckung des rechten 
Hinterbeins, die bei 90 sehr stark ausgeprägt waren. Ebenso zeigte das 
rechte Vorderbein bei 100 deutliche Beugung und Adduction sowie 
Streckung, die bei 90 sehr stark zu beobachten waren; bei SO R. A. 
traten bereits leichte clonische Zuckungen im rechten Hinterbein auf. 
Von der rechten Extremitätenregion aus, die der ausgefallenen Py. S. • 
entsprach, war erst bei 90 R. A. die Beugung, Streckung und Drehung 
des linken Hinterbeins in Spuren, bei 80 deutlich zu constatiren. Das linke 
Vorderbein war bei 80 noch unerregbar, bei 75 zeigte sich leichte Beugung 
der Zehen, bei 70 auch Beugung des Beins, keine weiteren Bewegungen. 

In diesen beiden Fällen also, in deren einem auf der einen Seite 
die absteigenden Seitenstrangs- und Vorderst rangsbahnen mit Ausnahme 
des Monakow’schcn Bündels und der mit ihm gemischt verlaufenden 
tiefer entspringenden Fasern zerstört waren, und die andere Riicken- 
markshälfte nur leichte Spuren von Degeneration aufweisen konnte, 
während in dem anderen Fall die Py. S. und der Vorderstrang auf ver¬ 
schiedenen Seiten degenerirt waren — in diesen Fällen war von beiden 
Extremitätenregionen aus der Weg für die elektrische Reizung zu vor¬ 
deren und hinteren Extremitäten offen, aber in beiden Fällen waren von 
der der zerstörten Py. S. entsprechenden Extremitätenregion aus grössere 
Reize zur Erzielung der Extremitätenbewegungen erforderlich, als von 
der normalen Hemisphäre aus. 

Nun kommen allerdings Differenzen in der Erregbarkeit beider Ex¬ 
tremitätenregionen sicher auch normaler Weise vor. Aber, dass in beiden 
Fällen gerade die der Verletzung der Py. S. entsprechende Seite schwerer 
erregbar war, ist doch wohl kaum als Zufall zu betrachten. Diese That- 
sache, dass die Leitung durch das Monakow’sche Bündel allein stärkere 
Ströme als die normale Leitung durch alle Bahnen, vor allem die Pyra¬ 
midenbahn, erfordert, wird auch durch die Befunde von Probst bestätigt, 
ln dem oben geschilderten Fall von rechtsseitiger Halbseilendurehselmci- 
dung zwischen vorderem und hinterem Zweihügel war von der rechten 
Fxtremitätcnregion zu den linksseitigen Extremitäten nur der Weg durch 
das Monakow’schc Bündel und die Vierhügel-Vorderstrangbahn ! ) frei ge- 


1) Die letztere hat, wie wir weiten* sehen werden, nichts mit der elektrischen 
Leitung von der Hirnrinde zu tluin. 
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blieben, während von der linken Extreraitätenregion zu der rechten Seite 
nur die Pyramidenbahn zur Verfügung stand; und auch hier konnten die 
Zuckungen der linksseitigen Extremitäten von rechts aus nur bei sehr 
starken Strömen, die der rechten von links aus normalerweise ausgelüst 
werden 1 ). Weiterhin lehren unsere beiden Fälle, dass der Vorderstrang¬ 
bahn keine grosse Bedeutung hier zukommen kann, da es keinen Unter¬ 
schied der Reizung ausmachte, ob dieselbe auf derselben Seite wie die 
Pyramiden-Seitenstrangbahn oder auf der gekreuzten zerstört war. 

In zwei weiteren Fällen (V und VI) war die Pyramiden-Seitenstrang¬ 
bahn der einen Seite zum grössten Theil, die der anderen nur in einem 
kleinen Theil der Fasern degenerirt. In beiden Fällen war der Vorder¬ 
strang auf der Seite der stärkeren Degeneration der Py. S. lädirt. Während 
in dem einen dieser Fälle nach 17 tägiger Lebensdauer die Reizung beider 
Extremitätenregionen völlig normale Verhältnisse ergab, war in dem 
anderen die der zerstörten Py. S. entsprechende Extremitätenregion 
etwas schwerer erregbar als die der anderen Seite, ganz entsprechend 
den oben geschilderten Befunden. 

Nachdem diese Versuche also ergeben hatten, dass die Ausschaltung 
der Pyramidenbahn, auch in Verbindung mit Zerstörung der Vorderstrang¬ 
bahnen, die Hirnrindenreizung nicht hemmt, höchstens etwas stärkere 
elektrische Ströme erforderlich macht, wenn nur das Monako wasche 
Bündel erhalten ist, wurde in 2 Fällen die Hirnrindenreizung nach iso- 
lirter Ausschaltung eines Monakow’schen Bündels in der Medulla 
oblongata und 14—16 tägiger Lebensdauer nach der Operation vorge¬ 
nommen (VII und VHI). Alsdann war die Reizung beider Extremitäten¬ 
regionen völlig normal und liess nicht erkennen, auf welcher Seite die 
Ausschaltung des Monakow’schen Bündels vorgenommen worden war. 

Diesen Ergebnissen entsprach vollkommen die Hirnrindenreizung in 
dem in meinem Vortrag „Ueber das Monakow’sche Bündel 2 )“ aus¬ 
führlich geschilderten Falle (IX), in dem die rechte Pyramide, die zur 
linken Pyramiden-Seitenstrangbahn herüberkreuzte, total zerstört war, 
ferner das rechtsseitige Monakow’sche Bündel und die rechte Vorder¬ 
strangbahn. Die 14 Tage nach der Operation vorgenoramene Reizung 
ergab von der linken Extremitätenregion bei 110 R. A. lebhafte Flexion 
und Extension der rechtsseitigen Extremitäten, von der rechten Extremi¬ 
tätenregion aus, die der zerstörten Pyramidenbahn entspricht, erst bei 
100 R. A. ganz schwache Zuckungen in den linksseitigen Extremitäten, 
die bei 90 lebhafter wurden unter gleichzeitiger leichter Extension der 
Zehen des rechten Hinterbeins. Es war also auch in diesem Falle die 
llirnrindenreizung auf der Seite mit der aufgehobenen Pyramidenleitung 


1) Probst gicbt allerdings keine Zahlen in B<*trefT der llirnrindenreizung an. 
-j Neuiulog. Centralblatt. PJOO. S. 44. 
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erschwert, gegenüber der anderen mit aufgehobener Leitung durch 
Monakow’sehes Bündel und Vorderstrangbahn, aber mit erhaltener 
Pyramidenbahnleitung. 

Es wurde nun versucht, durch Combination der Durchtrennung 
der Pyramidenkreuzung und der Durchschneidung des Mona- 
kow’schen Bündels in der Medulla oblongata auf einer Seite 
diese beiden Bahnen zu eliminiren. In dem ersten derartigen Fall (X) 
war das rechte Monakow’sche Bündel 4 Wochen vor der Hirnrinden¬ 
reizung total durchtrennt worden, dagegen war nach der zweiten, 14 Tage 
vor der Reizung erfolgten Operation die rechte Py. S. nur ganz 
schwach, die linke auch nicht vollständig degenerirt, während beide 
Vorderstrangbahnen stark degenerirt waren. Da demnach rechts die 
Py. S. fast gänzlich, links das Monakow’sche Bündel und wenigstens 
ein Theil der Pyramidenfasern für die Leitung freigeblieben waren, so 
konnten von den beiden Extremitätenregionen bei Strömen von 120 bis 
130 R. A. deutliche Zuckungen in den gekreuzten Extremitäten mit 
sicheren isolirten Zehenbewegungen von einzelnen Stellen ausgelöst 
werden, bei 90 R. A. trat ein Krampfanfall der gekreuzten Seite auf, 
der selbst bei 70 R. A. nicht auf die gleiche Seite Übergriff. 

In dem zweiten Fall (XI) war das rechte Monakow’sche Bündel 
23 Tage vor der Hirnrindenreizung total durchschnitten; 14 Tage vor 
derselben wurde durch den Mittelriss die rechte Py. S. fast total, die 
linke etwa zur Hälfte zerstört, ferner beide Vorderstrangbahnen, die linke 
etwas stärker als die rechte, zur Degeneration gebracht. In diesem 
Fall waren an der rechten Extremitätenregion, der ein intactcs Mo¬ 
na ko waches Bündel, eine degenerirte Vorderstrangbahn und eine etwa 
zur Hälfte degenerirte Py. S. entsprach, von der Hinterbeinregion aus bei 
100 R. A. schwache Beuge- und Streckbewegungen des linken Hinter¬ 
beins zu erzielen, die bei 90 deutlicher wurden. Erst bei 80 R. A. 
konnte man schwache Streckbewegungen des linken Vorderbeins mit 
Mitbetheilung der Zehen beobachten, gewöhnlich nur zusammen mit den 
Bewegungen des Hinterbeins. Bei 60 R. A. war von der Hinterbein¬ 
region aus neben den Streck- und Beugebewegungen des linken Hinter¬ 
beins eine schwache Streckbewegung des rechten (gleichseitigen) Hinter¬ 
beins zu beobachten, auch an den Zehen. Von der linken Extremi¬ 
täten regio n aus, der das total degenerirte Monakow’sche Bündel und die 
zum grössten Theil degenerirten Py. S. und Vorderstrangbahn entsprachen, 
trat erst bei 80 R. A. in vorderer und hinterer rechter Extremität 
schwache Streckbewegung mit Zehenbewegungen auf, die bei 60 R. A. 
auch nicht wesentlich stärker war und nun von einer deutlichen Streck¬ 
bewegung des linken (gleichseitigen) Hinterbeins begleitet war. Auch bei 
50 R. A. w r ar kein Krampf zu erzielen. 

Wenn auch in dem letztbeschriebenen Fall eine völlige Ausschaltung 
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der Pyramidenbahn mit dem Monakow 7 sehen Bündel derselben Seite 
zugleich nicht erzielt worden war, so ist das Ergebniss doch dieser 
Forderung sehr nahe gekommen. Die Hirnrindenreizung war bereits auf 
der der linken nur zum Theil zerstörten Py. S. entsprechenden Seite 
stark herabgesetzt, vor Allem im Gebiet der vorderen Extremität; aber 
auf der anderen Seite mit total zerstörtem Monakow’sehen Bündel, 
grösstentheils degenerirter Py. S. und Vorderstrangbahn war die Herab¬ 
setzung der Erregbarkeit noch viel stärker. Die Erregbarkeit beschränkte 
sich auf schwache Streckbewegungen der Extremitäten, während bei den 
stärkeren Strömen eineReizung des gleichseitigenHinterbeiits zu erzielen war. 

Vollständig wurden nun Monakow’sch es Bündel und Py. S. 
derselben Seite in den Fällen von Durchschneidung des Hinter¬ 
seitenstrangs im obersten Halsmark ausgeschaltet. In zwei derart 
operirten Fällen (XII und XIII) wurde zuerst der rechte oder der linke 
Hinterseitenstrang in Höhe des 3. Halswirbels durchschnitten und dann 
nach 10 Tagen der Stich durch die Pyramidenkreuzung, allerdings un¬ 
vollkommen, ausgeführt. 24 Tage nach der ersten Operation wurde 
die Hirnrindenreizung vorgenommen. 

In dem ersten Fall war links Pyramidenbahn und Monakow’sches 
Bündel im Seitenstrang, ferner die Vorderstrangbahn degenerirt, während 
rechts im Seiten- und Vorderstrang nur vereinzelte Degenerationsfasern 
vorhanden waren. Die Reizung der linken Extremitätenregion ergab 
daher auch bereits bei 100 R. A. deutliche Beuge- und Streckbewegungen 
der rechtsseitigen Extremitäten, auch isolirte ßeugebewegungen der Zehen, 
die bei 90 R. A. noch deutlicher waren. Selbst bei 80 war keine Zuckung 
der gleichseitigen Extremitäten zu erzielen. Dagegen war die Leitung von der 
rechten Extremitätenregion stark herabgesetzt. Bei 100R.A. war keine 
Reizung möglich, bei 90 war vom unteren Theil des Gyrus sigmoid. ant. 
eine Beugung des gleichseitigen (rechten) Hinterbeins zu erzielen, während 
das linke Vorderbein völlig unbeweglich blieb. Auch ein bei 80 R. A. 
ausgelöster Krampfanfall betraf nur beide Hinterbeine. Bei 70 R. A. 
war vom unteren Theil des Gyrus sigmoid. post. Adduction der gleich¬ 
seitigen Extremitäten ohne Reizung der gekreuzten zu erzielen. 

Es war also in diesem Fall die isolirte gekreuzte Reizung durch 
die Durchschneidung des Seitenstrangs unmöglich gemacht, während bei 
starker Reizung eine ziemlich lebhafte Contraction der gleichseitigen Ex¬ 
tremitäten zu erzielen war, wie sie normaler Weise kaum vorkommt, 
der sich dann eine Bewegung des gekreuzten Hinterbeins anschloss. 

Der zweite Fall (XIII) zeigte im rechten Seitenstrang Monakow- 
sches Bündel und Py. S. total degenerirt, während beide Vorderstränge 
und die linke Py. S. nur geringe Degeneration zeigten, ln diesem Fall 
war von der rechten Extremitätenregion aus das linke Vorderbein, 
das auch klinisch etwas geschädigt war, erst bei 85 R. A. vom unteren 
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Theil des Gyrus sigmoid. ant. aus erregbar, indem Beugung des Vorder¬ 
beins inel. Zehen und leichte Adduction zu erzielen waren. Das linke 
Hinterbein zeigte bei 100 R. A. vom oberen Theil des Gyrus sigmoid. 
post, aus deutliche isolirte Zehenbewegungen, ferner Streck- und Beuge¬ 
bewegungen der ganzen Extremität. Die gleichseitigen, rechten Extremitäten 
waren auch bei 80 R. A. nicht erregbar. Von der linken Extremi¬ 
tätenregion aus waren Bewegungen der rechtsseitigen Extremitäten nicht 
auszulösen. Dagegen kam es bei Reizung des unteren Theils des Gyrus 
sigmoid. ant. bei 90 R. A. zur Streckung des linken Hinterbeins mit Beugung 
der Zehen, bald allein, bald begleitet von gleichen Bewegungen des rechten 
Hinterbeins. Bei 85 R. A. war auch eine Streckung des linken gleichseitigen 
Vorderbeins zu erzielen. Ganz dieselben Bewegungen waren auch vom 
unteren Theil des Gyrus sigmoid. post, bei 85 bis 80 R. A. auszulösen. 1 

In diesem Fall waren die Reizungsverhältnisse, entsprechend der , 

Seitenstrangs Verletzung auf der anderen Seite, gerade umgekehrt wie im 
ersteren Falle (XII). Auf der Rückenmarkshälfte, auf der Pyramidenbahn 
und Monako w’sches Bündel durchtrennt waren, gelangte kein Reiz von der 
gekreuzten Hemisphäre zu den Extremitäten. Konnte man in dem ersten j 

Fall daran denken, dass erst die gleichzeitige Zerstörung der Vorder- i 

strangbahn derselben Seite dieses Ergebniss herbeigeführt hätte, so be- j 

wies dasselbe Resultat in dem zweiten Fall, in dem die Vorderstrang- [ 

bahnen nur zum Theil degenerirt waren, dass die Seitenstrangläsion als : 

solche die [Trsaehe der Aufhebung der gekreuzten Leitung war. i 

Bemerkenswerth war nun in beiden Fällen, dass mit dem Fortfall ! 

der gekreuzten Leitung die gleichseitige Reizung, die normaler Weise bei [ 

den Hunden nur schwach bei starken Strömen und durchaus nicht con- r 

stant au ft ritt, sich mit grosser Leichtigkeit bei nicht allzugrosser Strom¬ 
stärke von den unteren Abschnitten des Gyrus sigmoid. aus erzielen 
liess. Nur als Mitbewegung waren dann schwache Bewegungen des 

gekreuzten Hinterbeins bisweilen zu beobachten. r 

Diese Bewegungen der gleichseitigen Glieder nach Hirnrindenreizung ; 

sind bereits von Fritsch und Hitzig in ihrer grundlegenden Arbeit 
beobachtet worden und waren seitdem der Gegenstand vielfacher Unter¬ 
suchungen. Wertheimer und Lepagc ! ) konnten durch vielfach variirte 
Durchschneidungsversuche von Pons, Mcdulla oblongata und Rücken¬ 
mark beweisen, dass diese Reize auf einer uugekreuzten Bahn zum 
Rückenmark herabgelangen -- Versuche, die von Probst bestätigt 
wurden 2 ). Letzterer hat dann auch durch den Nachweis ungekreuzter 
Fasern in den Vierhügel-Rückenmarksbahnen (Monakow’sehes Bündel, 

1) E. Wertheimer und L. Lepago, Sur les muuvements des membres pro- 
duits pur Pexcitation de l’hemisphere cerebrale du cöte correspondant. Archiv, de 
physiol. 5. Serie 9. 1897. p. 1(>S. 

’ 2 ) Probst 1. c. 
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Vierhügel-Vorderstrangbahn) das anatomische Substrat für diese Functionen 
nachgewiesen. Giannettasio e Pugliese 1 ) wollen in einer Arbeit, in 
der sie die Vorderstränge im Hunderückenmark durchschnitten haben, den 
Nachweis führen, dass diese Bahnen der gleichseitigen Reizung in den Vorder¬ 
strängen verlaufen, da sie bei Ausfall der letzteren und im wesentlichen 
intacter Pyramidenbahn zwar gekreuzte Bewegungen, aber keine gleich¬ 
seitigen durch Hirnrindenreizung erzielen konnten. Dieser Schluss ist aber 
kein zwingender, da in einer grossen Reihe von Fällen die gleichseitige Rei¬ 
zung auch bei normalen Hunden nicht zu erzielen ist. Immerhin war nach 
der letztberichteten Versuchen die Frage eine brennende geworden, ob der 
elektrische Reiz von der Extremitätenregion der Hirnrinde 
zu den Extremitätencentren des Rückenmarks nur die im 
Seitenstrang verlaufenden Bahnen benutzt oder auch durch 
den Vorderstrang gehen kann. 

Zur Lösung dieser Frage war es nothwendig, doppelseitige 
totale Durchschneidungen des Hinters eiten Stranges im Rücken¬ 
mark zu setzen. Meine Versuche, beide Seitenstränge in Höhe des dritten 
Halssegments zu durchtrennen, scheiterten, indem die Thiere nach zwei 
bis vier Tagen an Störungen der Athmung und der Herzaction zu Grunde 
gingen, vermuthlich in Folge zu starker Mitverletzung der Vorderseiten- 
stränge. Ich ging daher dazu über, diese Durchschneidungen in Höhe 
des 10. Brustwirbels auszuführen, da es ja für die Fragestellung genügte, 
die Seitenstrangsleitung für die Hinterbeine auszuschalten. 

Zunächst war in zwei Versuchen (XIV und XV) der eine Hinter¬ 
seitenstrang total durchschnitten, einmal der rechte, das andere Mal 
der linke, während der andere Hinterseitenstrang bei der genauen 
mikroskopischen Untersuchung ein kleines Stückchen an die Spitze des 
Hinterhorns angrenzend erhalten zeigte. Diesem Befunde hatte auch 
bereits der klinische Befund entsprochen, indem das dem letzteren Seiten¬ 
strang entsprechende Hinterbein weniger Störungen zeigte. Die elektrische 
Hirnrindenreizung ergab in dem ersten Fall (XIV), 18 Tage nach der 
Operation, von der rechten dem völlig durchschnittenen linken 
Hinterseitenstrang entsprechenden Extremitätenregion deutliche 
Reizung des linken Vorderbeins in allen Bewegungen bei 60 R. A. (es 
war ein sehr junger Hund, dessen Grosshirnrinde schwer erregbar war), 
dagegen selbst bei stärksten Strömen keine Bewegung des linken 
Hinterbeins. Bei 55 R. A. war von dem unteren Theil der Vorderbein¬ 
region aus eine Streckbewegung des rechten (gleichseitigen) Vorderbeins, 
dgl. etwas höher herauf eine schwache Extension des rechten Hinterbeins 
zu erzielen. Von der linken Extremitätcnregion aus waren bei 65 R. A. 

1) Nicola Giannettasio e Angelo Pugliese, Contributo alla Fisiologia 
delle vie motrici nel midollo spinale del cane. Kivista di patologia nervosa e men¬ 
tale. Vol. VI. Marzo 1901. p. 97. 
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im rechten Vorderbein Beugung, Streckung, Rotation etc. zu erzielen, 
im rechten Hinterbein nur Beugebewegungen von den verschiedensten 
Stellen des Gyrus sigmoid. post. aus. Bei 55 R. A. trat von dem Gyrus 
sigmoid. ant. aus bei Erregung des rechten Vorderbeins zugleich eine 
solche des linken Vorderbeins auf, bei 50 R. A. von einer etwas höheren 
Stelle aus eine ganz schwache Streckbewegung der Zehen des linken 
Hinterbeins. Erst bei 45 R. A. trat ein ganz schwacher Krampfanfall 
in den gekreuzten Extremitäten auf (junges Thier!). 

Im zweiten Fall (XV), bei dem der rechte Hinterseitenstrang total, 
der linke fast gänzlich durchschnitten war, Hessen sich 20 Tage nach 
der Operation von der linken Extremitätenregion die Bewegungen 
des rechten Vorderbeins bei 90 R. A. gut auslösen; dagegen war das 
rechte Hinterbein, sowie die linken (gleichseitigen) Extremitäten selbst 
bei 50 R. A. nicht erregbar. Von der rechten Extremitätenregion aus 
trat bei 90 R. A. Beugung und Streckung im linken Vorder- und Hinter¬ 
bein auf, während die gleichseitigen rechten Extremitäten nicht reizbar waren. 

Endlich gelang es in einem Fall (XVI) beide Hinterseiten¬ 
stränge total zu durchschneiden, allerdings unter Mitverletzung der 
Hinterstränge, aber bei völligem Intactsein beider Vorderstränge. 
Die Reizung der Extremitätenregionen 21 Tage nach der Operation ergab 
von beiden Seiten gute Erregbarkeit des gekreuzten Vorderbeins bei 
120—110 R. A., erst bei 70 R. A. von schwacher Streckbewegung im 
gleichseitigen Vorderbein begleitet. Dagegen waren beide Hinter¬ 
beine selbst bei 50 R. A. nicht zu erregen, weder gekreuzt noch 
gleichseitig. Wenn ein Krampfanfall auftrat, der auch von der Hinterbein¬ 
region ausgelöst werden konnte, so blieben die Hinterbeine völlig frei davon. 

Diese Versuche zeigen, dass die Leitung der faradischen 
Reize von der Hirnrinde zu den Extremitätencentren des 
Rückenmarks lediglich durch die Seiten strangbahnen vermittelt 
wird. Die gekreuzte Heizung ist sofort gänzlich aufgehoben, wenn der 
entsprechende Ilinterseitenstrang total durchschnitten ist, und zeigt auch 
nach mehreren Wochen keine neue Bahnung. Ist einer der beiden Hinter¬ 
stränge auch nur z. Th. erhalten, so kann ,er die gekreuzte Leitung bei 
starken Strömen noch vermitteln, ferner auch noch eine gleichseitige 
Reizung, die aber offenbar erst als Mitbewegung im Lendenmark durch 
die graue Substanz vermittelt wird. Sind beide Seitenstränge total 
durchschnitten, so hört jede gekreuzte oder gleichseitige Fortleitung des 
faradischen Reizes auf, wenn auch die Vorderstränge völlig intact sind *). 


1) Zu demselben Resultat ist, wie ich nachträglich sehe, bereits M. Sch iff 
gekommen (Moritz Schilfs gesammelte Beiträge zur Physiologie. 1kl. III. 1896. 
Aufsatz: „Ueber die angebliche motorische Erregbarkeit der Grosshirnrinde“ [Pflügers 
Archiv. Bd. 30. 1883. S. 212.]). Allerdings fehlen mikroskopische Untersuchungen 
der Schnittstellen. 
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Endlich theile ich noch einen Reiz versuch nach linksseitiger 
Halbseitendurchschneidung des Rückenmarks in Höhe des 
10. Brustwirbels, 6 Wochen nach der Operation mit (XVII). Ich verdanke 
den Versuch der Liebenswürdigkeit des Herrn Dr. Krön, der die Operation 
ausführte und die klinische Untersuchung vornahra. Hier waren von der 
linken Extremitätenregion aus bei 100 R. A. die rechtsseitigen Ex¬ 
tremitäten gut erregbar. Bei 85 R. A. war von der Vorderbeinregion aus 
auch Extension der gleichseitigen linken vorderen Extremität zu erzielen, 
während Zuckungen des linken Hinterbeins selbst bei starken Strömen 
nicht auftraten. Bei 80 R. A. kam es zu klonischen Krämpfen der 
rechtsseitigen Extremitäten, die auf das linke Vorderbein Übergriffen, das 
linke Hinterbein nicht berührten. Von der rechten Extremitätenregion 
war die linke obere Extremität bei 100 R. A. gut reizbar, während die 
linke untere selbst bei 60 R. A. nicht erregbar war. Auch waren keine 
Bewegungen der rechtsseitigen Extremitäten zu erzielen. Bei 70 R. A. 
kam es zum Krampf der linken oberen Extremität, der nach rechts Über¬ 
griff, während das linke Hinterbein frei blieb. 

Die Ergebnisse dieses Versuchs stimmen mit den oben genannten 
Resultaten vollkommen überein, nur dass in diesem Fall die Reizung 
der gleichseitigen Bahnen nicht zu Stande kam. Dagegen stehen sie 
scheinbar in einem Gegensatz zu einem von Probst 1 ) mirgetheilten Rinden¬ 
reizversuch nach Halbseitendurchschneidung des Lendenmarks bei einer 
Katze. Probst bekam in diesem Fall von beiden Extremitätenregionen 
aus Zuckungen der Extremitäten. Doch lehrt eine Betrachtung der 
sccundären Degenerationen seines Falles, dass keine totale Halbseiten¬ 
durchschneidung vorliegt, sondern Theile des Seiten- und Hinterstrangs 
intaet geblieben sind. 

Fassen wir die Ergebnisse der Reizversuche an Hunden zusammen, 
so ergiebt sich: 

1. Die Leitung von der Hirnrinde zu den gekreuzten Ex¬ 
tremitäten benutzt sowohl die Pyramiden bahn als auch das 
M o n a k o w ’ s c h c B ii n d e 1. 

2. Nach Ausschaltung der Pyramidenbahn sind etwas 
stärkere Ströme zur Erzeugung der Bewegungen der gekreuzten 
Extremitäten erforderlich; dies ergiebt sich mit Sicherheit 
aus den Resultaten der Fälle von einseitiger Zerstörung 
der Py. S. 

3. Nach Ausschaltung des Monako wEschen Bündels ist die 
Rindenerregbarkeit in keiner Weise beeinträchtigt. 

4. Einseitige Ausschaltung der Pyramidenbahn und des 
MonakowEschcn Bündels zusammen in der Medulla oblongata 


1) 1. c. 
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oder im oberen Halsmark ergiebt völligen Ausfall der ge¬ 
kreuzten Leitung bei deutlichem Auftreten von Bewegungen 
der gleichseitigen Extremitäten. 

5. Die Vorderstrangbahnen haben nichts mit der elek¬ 
trischen Reizung von der Hirnrinde zu thun. Nach Ausschal¬ 
tung beider Hinterseitenstränge im unteren Brustmark bei 
intacten Vordersträngen ist gekreuzte und gleichseitige Lei¬ 
tung von der Hirnrinde zu den Hinterbeinen völlig erloschen. 

(Tabelle I s. umstehend.) 

Die oben berichteten Ergebnisse der Reizversuche an Hunden haben 
zu abschliessenden Resultaten geführt. Nach Auffindung so vielfacher 
vom Mittelhirn zum Rückenmark absteigender Bahnen und nach Fest¬ 
stellung der Thatsache, dass die Ausschaltung der Pyramidenbahn weder 
im Betreff der klinischen Symptome noch hinsichtlich der Hirnrinden¬ 
reizung beim Hunde die schwerwiegenden Folgen nach sich zieht, die 
man ihr früher zugeschrieben hatte, schien es eine Zeit lang, als wenn 
jede Bahn, die, mit der Hirnrinde, wenn auch durch mehrere Neurone, 
verbunden, zum Rückenmark herabzieht, die Willensimpulse und die 
elektrischen Reize von der Hirnrinde zu den Centren des Rückenmarks 
zu leiten im Stande wäre. Alsdann würde es für die Erhaltung der 
von der Hirnrinde abhängigen motorischen Functionen überhaupt nur 
darauf ankommen, dass eine dieser vielen sich kreuzenden oder gleich¬ 
seitig verlaufenden, zum Seitenstrang oder zum Vorderstrang ziehenden 
Bahnen für die Leitung frei wäre. Dem gegenüber lehren unsere Ver¬ 
suche, dass erstens die Pyramidenbahn beim Hunde die Reizung von der 
Hirnrinde leichter, bei geringeren Stromstärken leitet, als irgend eine 
der anderen Bahnen, dass aber ferner für die Fortleitung der elektrischen 
Reize von der Hirnrinde überhaupt nur die Seitenstrangsbahnen, also im 
Wesentlichen die Pyramidenbahn und das Monakow’schc Bündel mit 
ihren vorwiegend gekreuzten und wenigen ungekreuzten Fasern in Be¬ 
tracht kommen. Demnach würden wir neben der directen Grosshirn¬ 
rückenmarksbahn und der in drei Neuronen aufgebauten Grosshirn- 
Thalamus-Nucleus ruber-Rückenmarksbahn die Vierhügel-Vorderstrangs¬ 
bahn als eine reine Vierhügel-Rückenmarksbahn oder Thalamus-Vierhiigcl- 
Küekenmarksbahn zu betrachten haben, die lediglich für die im Vier¬ 
hügel und Thalamus opticus zu Stande kommenden einfacheren motorischen 
Functionen der Extremitäten, wie sie z. B. der grosshirnlose Hund auf¬ 
weist, in Betracht kämen. Der Vorderstrang des Rückenmarks ist aber 
weiterhin offenbar berufen, die Impulse und elektrischen Reize von dem 
Kleinhirn, auf dessen motorische Effecte Probst neuerdings wieder mit 
Nachdruck hingewiesen hat, zum Rückenmark zu leiten. 

Dieser ganzen Betrachtung ist allerdings die Annahme zu Grunde 
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Tabelle I der ausgeschalteten cerebrospinalen Hahnen 





A u s s c 

! h a 1 t u n g von: 




Höhe der 

Durchschncidung 









Pyramidenbahn 

Monakow’schcs 

Bündel 

Vorderstrangbahn 


No. 


R 

L 

R 

L 

R 

L 


I 

Pyramidenkreuzung. 

1 

1 

0 

0 

zum grösst. 
Theil 

1 


II 

Pyramideiikreuzung. 

1 

1 

0 

0 

1 

1 


III 

Pyram i de n kr e uzung. 

0 

1 

0 

0 

0 

l 


IV 

Pyramidenkreuzung. 

Spuren 

1 

0 

0 

1 

Spuren 


V 

Pyramidenkreuzung. 

0 

zum 

grossen 

Theil 

0 

0 

Spuren 

zum 

grössten 

Theil 


VI 

Py ram i d e n k r e u z u n g. 

fast total 

Spuren 

0 

0 

l 

Spuren 


VII 

Unterer Theil d. Modulla 
oblongata. 

0 

0 

l 

0 

0 

0 


VIII 

Unterer Theil d. Med. obl. 

0 

0 

0 

1 

0 

0 


IX 

Oberer Theil d. Medulla 
oblongata. 

Spuren 

1 

l 

0 

1 

0 


X 

I. Unterer Theil der Me¬ 

dulla oblongata. 

II. Pyramidenkreuzung. 

schwach 

grössten- 
theils 

l 

0 

1 

1 


XI 

I. Unterer Theil der Me¬ 

dulla oblongata. 

II . Pyram i d en k reuzung. 

fast total 

zur Hälfte 

I 

0 

' 

zum Theil 

1 


XII 

I. Oberes Halsmark, 

8. Halswirbel. 

II. Py ra m i d e n k re uzung. 

Spuren 

1 

0 

1 

Spuren 

l 


XIII 

I. Oberos Halsmark, 
o. Halswirbel. 

II. Pyramidenkreuzung. 

1 

schwach 

1 

0 

c 

Spuren 

Spuren 


XIV 

10. Hrustwirbel. 

fast ganz 

1 

fast 

1 

0 

0 






ganz 





XV 

10. Hrustwirbel. 

1 

fast ganz 

1 

fast*. 

0 

0 







ganz 




XVI 

10. Brustwirbel. 

1 

l 

1 

1 

0 

0 


XVII 

10. Brustwirbel. 

0 

1 

0 

1 

0 

1 
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und der Ergebnisse der llirurindenrei/.ung bei den Hunden. 


Le 


bensdauer nach 
der Operation 


Rechte 


II i r n r i n d c n r e i z u n g 


Extremitätenregion 


Linke 


Extrem itiitenregion 


L. Extrem. 


14 Tage 

Beide Extremitäten 
bei 100 R. A. 

16 , 

Beide Extremitäten 
bei 100 R. A. 

17 „ 

Beide Extremitäten 
bei 90—80 1t. A. 

17 r 

Beide Extremitäten 
bei 80—75 R. A. 

1:) . 

Beide Extremitäten 

bei 110 R. A. 

U „ 

Hinterbein bei 

110 R. A. 
Vorderbein bei 

90 R. A. 

o , 

Beide Extremitäten 
bei 110 R, A. 

16 „ 

Normal. 

14 „ 

Beide Extremitäten 
bei 90 R. A. 

4 Wochen nach Op. I. 
14 Tage nach Op. 11. 

Beide Extremitäten 
bei 130 R. A. 

23 Tage nach Op. T. 
14 Tage nach Op. 11. 

Hinterbein bei 

100 1L A. Vorder¬ 
bein bei 80 R. A. 

24 Tage nach Op. 1. 
14 Tage nach Op. II. 

0 

24 Tage nach Op. 1. 
14 Tage nach Op. 11. 

Hinterbein bei 

100 R. A.. Vorder¬ 
bein bei 85 R. A. 

IS Tage 

Vorderbein beiGOJLA. 
Hinterbein — 0. 

20 * 

Beide Extremitäten 
bei 90 R. A. 

21 r 

Vorderbein bei j 

120 R. A. Hinter¬ 
bein — 0. 

G Wochen 

Vorderbein bei 

100 IL A., Hinter¬ 
bein — 0. 

Zoitschr. f. klin. Medici«. 44. Bd. H.liu.4. 


j R. Extrem. 

R. Extrem. 

L. Extrem. 

! 0 

Beide Extrem, 
bei 110 R, A. 

0 

0 

Beide Extrem, 
bei 100 R. A. 

0 

I 0 

Beide Extrem, 
bei 110 bis 

100 R. A. 

0 

0 

Beide Extrem, 
bei 100 R. A. 

0 

0 

Beide Extrem, 
bei 110 R. A. 

0 

0 

Hinterbein bei 
100 R. A., Vor¬ 
derbein bei 

80 R. A. 

0 

0 

Beide Extrem, 
bei 110 R. A. 

0 

0 

Normal. 

0 

Hinterbein bei 
90 R. A. 

Beide Extrem, 
bei 110 R, A. 

0 

0 

Beide Extrem, 
bei 120 R. A. 

0 

Hinterbein bei 
GO R. A. 

Beide Extrem, 
bei 80-GO R, A. 

Hinterbein 
bei GO R. A. 

Beide Extrem, 
bei 90 B, A. 

Beide Extrem, 
bei 100 R. A. 

0 

0 

0 

Hinterbein bei 
90. Vorderbein 
bei 85 R. A. 

Beide Extrem, 
bei 55 R. A. 

Beide Extrem, 
bei G5 R. A. \ 
i 

Beide Extremi¬ 
täten bei 55 
bis 50 R. A. 

0 

Vorderbein bei 
90 R. A. Hin¬ 
terbein = 0. 

0 

Vorderbein bei 
70 R. A. Hin¬ 
terbein = 0. 

Vorderbein bei 
120 ILA., Hin¬ 
terbein = 0. 

Vorderbein bei 
70ILA. Hinter¬ 
bein = 0. 

0 

Beide Extrem, 
bei 100 R. A. 

Vorderbein bei 
85ILA. Hinter- 


| he in = 0. 

14 
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gelegt, dass die Ergebnisse der elektrischen Reizung einen Schluss auf 
die im Thierkörper selbst zu Stande kommenden motorischen Effecte 
zulassen, eine Frage, auf die nach Mittheilung der am Affen gewonnenen 
Ergebnisse näher eingegangen werden soll. 

Nachdem die Befunde von Kalischer 1 ) an den Vögeln und von 
Probst 2 ) am Igel gezeigt haben, dass das Fehlen oder nur rudimentäre 
Vorhandensein der Pyramidenbahn keine wesentliche Veränderung der 
motorischen Function gegenüber den höherenSäugethieren bewirkt, nachdem 
aber auch bei letzteren, bei Hunden und Katzen, sich herausgestellt har, dass 
die Pyramidenbahn ohne wesentliche Störung der Function oder der Hirn¬ 
rindenreizung fortgenommen werden kann, war es nothwendig, wollte man 
dum Hirnmechanismus des Menschen etwas näher kommen, die oben be¬ 
richteten, an Hunden ausgeführten Versuche an Affen zu wiederholen. 
Der Affe zeigt in der Art seiner Bewegungen, vor Allem auch der feinen 
Handbewegungen die grösste Aehnlichkeit mit dem Menschen; aber auch 
anatomisch tritt die starke Entwicklung der Pyramidenbahn und die 
verhältnissmässig schwache Ausbildung des Monako w’schen Bündels 
gegenüber den Verhältnissen bei Hund uud Katze sehr prägnant hervor. 

Vom Affen, dessen Grossirnrinde ja eine viel grössere Ausdehnung 
und weit feinere Ausarbeitung der Extremitätenregionen aufweist als die 
des Hundes, liegen bisher nur Reizversuche nach Durchschneidung der 
Pyramiden in Pons und Medulla oblongata unmittelbar nach der Operation 
vor. Solche Versuche sind bisher nur von H. E. Hering 3 ) angestellt 
worden. Hering hat Pyramidendurchtrennungen an 20 Affen, Macaeus 
Rhesus und Cynocephalus Babuin ausgeführt. Das wichtigste Ergebniss 
ist, dass nach Durchschneidung der Pyramiden keine isolirten Bewegungen 
der contralateralen Extremitäten auszulösen sind. Dagegen können 
homolaterale Extremitätenbewegungen bei Strömen von 120 R. A. erzielt 
werden im Gebiet des Sulcus X und seiner Umgebung und zwar Be¬ 
wegungen der grossen Gelenke und bei stärkeren Strömen auch Finger¬ 
schluss. Zusammen mit diesen gleichseitigen Bewegungen kommt es 
bei stärkeren Strömen zu Bewegungen der gekreuzten hinteren Extremi¬ 
tät, seltener und erst bei sehr starken Strömen zu Bewegungen der ge¬ 
kreuzten vorderen Extremität — Bewegungen, die auch vorwiegend auf 
die grösseren Gelenke beschränkt sind. Kopfbewegungen sind dabei 
noch ausnahmslos zu erhalten. Auch isolirtc klonische Krämpfe einer 
gekreuzten Extremität sind nach Hering nicht mehr nach Pyramidcn- 
durchschneidung zu erzielen, wohl aber auf die homolaterale Seite be- 

1) K a 1 i sch e r 1. c. 

2) Probst 1. c. 

3) II. K. Hering, (Jeher (jrosshirnrindenreizung nach Durehsohneidung der 

Pyramiden oder anderer Thcile des centralen Nervensystems, mit besonderer Berück¬ 
sichtigung der Rindenepilepsie. Wiener klin. Wochenschr. No. 03. 
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schränkte klonische Krämpfe. Den Unterschied zwischen Hunden und 
Allen sieht er darin, dass bei den Affen die Pyramidenbahnen eine 
grössere Rolle für die isolirten Bewegungen der gekreuzten Extremitäten 
spielen, und die anderen gekreuzten Bahnen nur gemeinsam mit der homo¬ 
lateralen Bahn functioniren können. Letztere ist dagegen beim Affen leichter 
erregbar und besitzt eine feiner ausgearbeitete Function als beim Hund. 

Mehr noch wie beim Hunde erschien es beim Affen wünschenswerth, 
denselben nach einer so eingreifenden Operation, wie die Entfernung der 
Pyramiden bahn sie darstellt, sich völlig erholen zu lassen, längere Zeit 
klinisch auf die mögliche Restitution der Anfangs ausgefallenen Functionen 
hin zu beobachten und dann erst die Reizung der Hirnrinde vorzunehmen. 
Bei dem kostbaren Material und der grossen Empfindlichkeit der Affen 
ist es mir bisher nur gelungen, 5 derartige Versuche mit einer Lebens¬ 
dauer von 18—30 Tagen auszuführen, davon 2 mit doppelseitiger, totaler 
Pyramidenzerstörung, einen mit einseitiger, nicht vollständiger Pyramiden¬ 
zerstörung, einen mit Zerstörung des Monakow’schen Bündels und 
einen mit combinirter Zerstörung beider Pyramidenbahnen und eines 
Monakow’sehen Bündels. 

Was zunächst die beiden Fälle von doppelseitiger Degeneration 
der Pyramiden bahnen nach Zerstörung der Pyramidenkreuzung (Iund 11) 
betrifft, so habe ich über den klinischen und anatomischen Befund des 
ersten Falls bereits ganz kurz berichtet 1 ). An dieser Stelle will ich 
nur daran erinnern, dass der Affe, eine Meerkatze, in den 47 2 Wochen, 
die er nach der Operation am Leben gelassen wird, nach anfänglich 
schwerer Störung der Function, vor Allem auf der rechten Seite, allmälig 
wieder laufen, klettern, springen, so gut wie ein normales Thier, lernt 
und, wenn er beim Greifen die linke Hand bis zuletzt bevorzugt und 
rechts etwas ungeschickt zufasst, das zum grossen Thcil auf die durch 
Läsion der Schleifenfasern bedingte Sensibilitätsstörung zu beziehen ist. 
Die 32 Tage nach der Operation vorgenommene Reizung der Extremi¬ 
tätenregion der Hirnrinde ergiebt nun von der rechten Extremitäten¬ 
region aus zunächst im Gebiete des Armcentrums bei 100 R. A. schwache 
isolirte Fingerbewegungen im linken Arm und zwar vorwiegend Daumen 
und Zeigefinger von einer Stelle, die unmittelbar vor dem Sulcus 
centralis im unteren Drittel desselben im Gvrus centralis ant. 
gelegen ist (s. Fig. S. 202, a). Oft geht hier von dem Sulcus centralis 
eine kleine Vene unter spitzem Winkel nach oben und venrralwärts ab; 
dann liegt die Stelle im Wesentlichen in dem dadurch gebildeten Raum 
und in seiner nächsten Umgebung. Bei 90 R. A. werden die Finger¬ 
bewegungen noch deutlicher; es kommt zugleich an einer direct darüber 

1) M. R othmann, lieber experimentelle Läsion der Medulla oblongata. Ver¬ 
handlungen des XIX. Congr. f. innere Med. 1901. S. 431. 
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gelegenen kleinen Stelle zu Rotation des Unterarms nach innen und 
leichter Beugung desselben. Auch bei Steigerung der Stromstärke bis 
zu 60 R. A. sind von diesen Stellen aus keine weiteren Reizungen der 
gekreuzten Extremitäten zu erzielen, auch tritt keine Bewegung des 
gleichseitigen Arms ein. Bei 60 R. A. kommt es zu einem klonischen 
Krampf in den linksseitigen Extremitäten, der nach rechts nicht über¬ 
greift. Alle anderen Abschnitte der Armregion sind vollkommen un¬ 
erregbar. Ganz ebenso liegen die Verhältnisse in der Beinregion. Hier 
treten erst bei 80 R. A. leichte Streckbewegungen des linken Beins incl. 
der Zehen von einer Stelle aus auf, die unmittelbar am medialen 
Rand der Hemisphäre direct über dem oberen Ende des Sulcus 
centralis gelegen ist (s. Fig., b). Andere Bewegungen sind auch bei 
60 R. A. nicht zu erzielen, auch keine in dem gleichseitigen Hinterbein. 
Bei 60 R. A. kommt es zu einem klonischen Krampf zuerst nur im 
linken Hinterbein, der dann auch auf das linke Vorderbein übergreift, 
die rechtsseitigen Extremitäten völlig frei lässt. Alle anderen Abschnitte 
der Beinregion sind vollkommen unerregbar. 



Schema der Fiihlsphären der (Trosshirnrinde beim Affen nach H. Munk. 

C = BfMuregion, D — Armregion, H = Halsregion, E = Kopfregion. a und b die beiden allein erhalten 
gebliebenen Kentstellen der Extremitütenregiou nach Ausschaltung beider Pyramidenbahnen. 

In der linken Extremitätenregion treten erst bei 80 R. A. die 
ersten schwachen Beuge- und Streckbewegungen der rechtsseitigen Finger 
ganz isolirt oder verbunden mit leichter Innenrotation des Unterarms 
von derselben Stelle der Armregion aus ein, die rechts erregbar gefunden 
wurde ('s. Fig., a), während andere Bewegungen selbst bei Stromstärken 
von 55 R. A. nicht zu erzielen waren, und die ganze übrige Armregion 
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sich völlig unerregbar erwies, auch in Bezug auf die gleichseitigen Ex¬ 
tremitäten. Ebenso ist von der Beinregion nur die im ventralen Ab¬ 
schnitt über der Centralfurche am Medianrand gelegene Stelle bei 70 R. A. 
erregbar (s. Fig., b), indem es zu Streckbewegungen des gekreuzten 
rechten Beins ohne Zehenbewegungen kommt, ein klein wenig darunter 
auch zu Beugebewegungen. Auch hier sind selbst bei stärksten Strömen 
keine anderen Bewegungen zu erzielen; von keiner anderen Stelle der 
Beinregion aus ist eine Reizung der gekreuzten oder auch der gleich¬ 
seitigen Extremität zu erhalten. Bei 50 R. A. kommt es von beiden 
erregbaren Punkten aus zu klonischen Krämpfen der gekreuzten Ex¬ 
tremitäten, die nicht auf die gleichseitigen Extremitäten übergreifen. 

In diesem Fall sind nun beide Pyramidenbahnen, die rechte total, 
einmal in der Kreuzung und einmal oberhalb derselben zerstört, die linke 
total bis auf einige der am meisten nach oben kreuzenden Fasern zer¬ 
stört, ferner beide Vorderstrangsbahnen am Sulcus ant. und der ventralen 
Peripherie zum grössten Theil zur Degeneration gebracht; dagegen sind 
beide Monakow’schen Bündel, die, wie beim Hunde, im Seitenstrang 
von Medulla oblongata und Rückenmark verlaufen, völlig intact geblieben. 

Dieser Fall zeigt bereits, dass die Hirnrindenreizung beim Affen 
ohne Pyramidenleitung sich ganz anders und zwar weit stärker ge¬ 
schädigt darstellt als beim Hunde. Ferner aber zeigt sich der grosse 
Unterschied zwischen dem von Hering gewonnenen Ergebniss unmittel¬ 
bar nach der Zerstörung der Pyramiden und unserm Resultat bei einem 
mehrere Wochen nach einer solchen Operation am Leben erhaltenen Allen. 

Der zweite Fall (II), in dem die totale Zerstörung beider Pyramiden¬ 
bahnen in der Kreuzung gelang, betrifft einen Macacus cynomolgus, der 
22 Tage nach der Durchschneidung der Pyramidenkreuzung getödtet 
wurde. Er hatte alle Bewegungen verhältnissmässig schnell wieder¬ 
gewonnen, machte die feinsten Greifbewegungen mit den Fingern und 
zeigte zuletzt bis auf eine Plumpheit der gröberen Bewegungen keine 
nennenswerthe Störung. Die Reizung der Extremitätenregion ergab in 
der rechten Armregion, von genau derselben Stelle wie in Fall I im 
unteren Theil des Gyrus centralis ant. unmittelbar vor dem Sulcus 
centralis bei 100 R. A. isolirte Fingerbewegungen nnd zwar dicht neben¬ 
einander solche des Daumens, des Zeigefingers sowie der übrigen Finger, 
bei 95 R. A. verbunden mit Supination der Hand. Ein klein wenig 
oben und ventral von dieser Stelle kam es zu Pronation der Hand. 
Auch bei stärkeren Strömen waren alle anderen Partien der Arm¬ 
region völlig unerregbar; auch gelang es nicht, den gleichseitigen rechten 
Arm zur Bewegung zu bringen. Die rechte Beinregion zeigte gleich¬ 
falls an einer Stelle unmittelbar über dem Sulcus centralis am medianen 
Rande bei 100 R. A. isolirte Bewegungen der linken grossen Zehe, die 
bei stärkeren Strömen mit einer Extension des ganzen linken Beins ver- 
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bunden waren. Bei 85 R. A. trat zugleich eine deutliche Abduetions- 
bewegung der gleichseitigen rechten grossen Zehe auf. Etwas weiter 
nach unten war bei '85 R. A. Flexion des linken Beins zu erzielen. Bei 
70 R. A. konnte man von den erregbaren Stellen der Arm- und Bein¬ 
region aus klonische Krämpfe beider gekreuzten Extremitäten auslösen, 
die meist auf die Extremitäten der gleichen Seite Übergriffen. 

Ganz genau ebenso verhielt sich die linke Extremitätenregion. 
Von der kleinen Stelle im untersten Theil der Armregion vor dem 
Sulcus centralis waren bereits bei 110 R. A. Fingerbewegungen mit 
Pronation und Supination der rechten Hand auszulösen, die sieh bei 
intensiveren Strömen verstärkten, ohne dass weitere Bewegungen auf¬ 
traten. Alle übrigen Abschnitte der Armregion waren unerregbar. Auch 
von der Beinregion aus war nur der kleine Abschnitt über dem Sulcus 
centralis erregbar; von hier aus waren bei 105 R. A. Zehenbewegungen 
und Flexion des rechten Beins auszulösen. Bei 85 R. A. kam es zu¬ 
sammen mit diesen Bewegungen des rechten Beins zu einer Beugung 
der grossen Zehe des gleichseitigen (linken) Beins. Weitere Bewegungen 
waren von der linken Beinregion aus nicht zu erzielen. Dagegen trat bei 
70 R. A. von den erregbaren Stellen der linken Extremitätenregion aus 
ein klonischer Krampf der Extremitäten auf. 

ln diesem Fall, der in den Ergebnissen der Hirnrindenreizung fast 
total mit dem ersten übereinstimmte, waren im Rückenmark beide 
Pyramidenbaimen in der Totalität — in der rechten sind vielleicht verein¬ 
zelte Fasern erhalten — zur Degeneration gebracht, ausserdem der ganze 
linke Vorderstrang bis an den Vorderseitenstrang heran, während der 
rechte fast ganz intact war. Beide Monakow’sche Bündel waren auch 
in diesem Falle völlig normal. 

Auf Grund dieser beiden klinisch und anatomisch völlig genau be¬ 
obachteten Fälle von totaler beiderseitiger Zerstörung der Pyramiden¬ 
bahn lässt sich nun mit Bestimmtheit sagen, dass nach Fortfall der 
Pyramidenleitung beim Affen der grösste Theil der Rindenerregbarkeit 
im Gebiet der Extremitätenregionen völlig verloren geht. Nur ein kleines 
Gebiet, sowohl in der Arm- wie in der Beinregion, behält seine Erreg¬ 
barkeit in annähernd normaler Weise, und das sind im wesentlichen, wie 
z. B. das Ferrier\sche Schema 1 ) zeigt, gerade die Regionen, in denen 
die Finger- und Zehenbewegungen lokalisirt sind. Von diesen Stellen 
aus kommen letztere theils isolirt, theils in Verbindung mit gröberen 
Bewegungen der gekreuzten Extremitäten zur Beobachtung. Dagegen 
fehlen die Bewegungen der gleichseitigen Extremitäten, die Hering bei 
den unmittelbar nach der Operation der Hirnrindenreizung unterzogenen 


1) David Ferrier, Vorlesungen ül»er Uirnlocalisation (deutsch von Weiss). 
1*02. S. Ö2. 
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Affen schon bei Strömen von 120 R. A. erzielen konnte, sowohl im Ge¬ 
biet des als Sulcus X beseiehneten Sulcus retrocentralis sup., als auch an 
allen anderen Stellen der Extremitätenregionen vollkommen. Nur in Fall II 
kommt es bei Strömen von 85 R. A. von der erregbaren Stelle der Bein¬ 
region aus zu Mitbewegungen in der grossen Zehe des gleichseitigen Beins. 

Dieser auffällige Unterschied zwischen den Ergebnissen der Hirn¬ 
rindenreizung sofort und mehrere Wochen nach Ausschaltung der 
Pyramidenleitung beweist, dass die gekreuzte Leitung von der Gross¬ 
hirnrinde zum Rückenmark auf den anderen für die Pyramidenbahn ein¬ 
tretenden cerebrospinalen Bahnen, vor allem also dem Monakow'sehen 
Bündel, beim Affen normaler Weise nicht so gebahnt ist, wie dies bei 
Hunden und Katzen, von niederen Thieren ganz zu schweigen, offenbar 
der Fall ist, sondern dass erst allmälig, in Folge der Restitution der mo¬ 
torischen Function, auch der elektrische Reiz von der Grosshirnrinde aus 
diese Bahn zu betreten vermag. Denn die auf die grösseren Gelenke be¬ 
schränkten Bewegungen der gekreuzten Extremitäten, die nur als Mitbe- 
wegungen bei der Reizung der gleichseitigen Extremitäten und erst bei sehr 
starken Strömen von Hering beobachtet worden sind, dürfen mit den von 
uns beobachteten feinen auf schwache Reize hin auftretenden Finger- und 
Zehenbewegungen der gekreuzten Seite in keiner Weise identilicirt werden. 

Worauf die auch normaler Weise beim Affen nicht zu beobachtende 
starke, bereits bei so geringen Strömen auftretende Reizbarkeit der 
gleichseitigen Extremitäten unmittelbar nach Zerstörung der Pyramiden¬ 
leitung beruht, das ist schwer zu sagen. Da dieselbe im weiteren Ver¬ 
lauf mit der Wiederausbildung normaler Reizeffecte auf die gekreuzten 
Extremitäten wieder völlig verschwindet, so kann man sich vorstellen, 
dass hier im Augenblick der Pyramidendurchschneidung Hemmungs¬ 
wirkungen, die normaler Weise die gleichseitigen Bahnen beeinflussen, 
fortfallen, um mit der Gangbarmachung anderer Bahnen aufs neue auf¬ 
zutreten. Eine andere Erklärung wäre die Annahme abnormer Reiz¬ 
wirkungen, die durch den grossen Eingriff in der Medulla oblongata auf 
die in der unmittelbaren Nachbarschaft des Schnittes vorbeiziehenden 
ungekreuzten Hirn-Rückenmarksbahnen ausgeübt würden und so die¬ 
selben gegen den Strom übererregbar machten, während mit fort¬ 
schreitendem Vernarbungsprocess diese Uebererregbarkeit wieder den 
normalen Verhältnissen Platz machte. Eine dritte Erklärung endlich wäre 
diese, dass die auf die Hirnrinde wirkenden Reize, die auf den normalen 
gekreuzten Bahnen nicht mehr nach abwärts gelangen könnten, nun 
sämmtlieh, da die gekreuzten Ersatzbahnen noch nicht gebahnt sind, den 
Weg durch die auf der gleichen Seite herabziehenden Bahnen nehmen, 
deren Reizung durch das grössere Maass der sie nun treffenden Reizeffecte 
naturgemäss weit über die Norm hinausgehen muss, um mit zunehmender 
Bahnung der gekreuzten Ersatzbahnen wieder langsam abzusinken. 
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Welche dieser Erklärungen die richtige ist, ob vielleicht auch mehrere 
dieser Momente Zusammenwirken, das wird auch bei Häufung dieser 
Versuche sich nur schwer entscheiden lassen. Jedenfalls kann die Her¬ 
anziehung der anderen Hemisphäre zur Erklärung dieser Erscheinung bei 
der Doppelseitigkeit der Läsion ganz von der Hand gewiesen werden, 
zumal auch die Reizversuche an Hunden und Katzen von Probst und 
mir gezeigt haben, dass der Weg über die andere Extremitätenregion 
vom elektrischen Reiz nicht eingeschlagen wird. 

Was die Stellen in den Extremitätenregionen betrifft, deren Erreg¬ 
barkeit sich nach der Auschaltung der Pyramidenbahn wiederherstellt, 
so widerspricht es auch vollkommen den Anschauungen, die man bisher 
über die Leistung der Pyramidenbahnen hatte, dass gerade die für 
Finger- und Zehenbewegungen bestimmten Stellen der Extremitäten¬ 
regionen beinahe die einzigen sind, die ohne Pyramidenleitung erregbar 
sind. Soweit man früher eine Uebertragung motorischer Reizeffecte von 
der Hirnrinde zum Rückenmark aul extrapyramidalem Wege überhaupt 
für möglich hielt, glaubte man doch, dass es nur die Bewegungen in 
den grossen Gelenken wären, die durch solche Ersatzbahnen vermittelt 
werden könnten, während die feinen isolirten Fingerbewegungen aus¬ 
schliesslich durch die Pyramidenleitung zu Stande kommen sollten. 
Gerade diese Bewegungen, die ja auch nach Exstirpation der Extremitäten¬ 
region der Hirnrinde dauernd verloren gehen, sind es nun gerade, die 
fast allein die Zerstörung der Pyramidenbahn überdauern. Offenbar ist 
die Nervenleitung dieser Stelle der Hirnrinde reicher angelegt als die 
des übrigen Areals der Extremitätenregionen, sodass allein von ihnen 
aus der elektrische Reiz sowohl die Pyramidenbahn als auch nach ihrem 
Ausfall über den Thalamus opticus hinweg das Monakow’sche Bündel 
benutzen kann, um zum Rückenmark zu gelangen, während er von den 
Stellen für die gröberen Armbewegungen aus ausschliesslich auf die 
Pyramidenbahn angewiesen ist. 

Der Einwand, der diesen Ergebnissen gegenüber gemacht werden 
könnte, dass gerade die für diese Finger- und Zehenstellen der Hirnrinde 
bestimmten Fasern der Pyramidenbahnen der Zerstörung entgangen 
wären, ist vollständig hinfällig. Die auf Serienschnitten an Marchi-Prä- 
paraten vorgenommene Untersuchung der ganzen Region der Pyramiden¬ 
kreuzung hat die absolut totale Durchtrennung wenigstens einer 
Pyramidenbahn in beiden Fällen ergeben; auch die andere Pyramiden¬ 
bahn hat nur ganz vereinzelte Fasern, die der Zerstörung entgangen sind. 
Es ist aber weiterhin ganz undenkbar, dass in beiden Fällen gerade 
die diesen beiden Stellen der Extremitätenregion entsprechenden Pyra¬ 
midenfasern, noch dazu auf beiden Seiten intact geblieben, alle übrigen 
total zerstört worden wären. 

Ihn Einfluss der Vorderstrangbahn auf die Hirnrindenreizung scheint 
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auch beim Affen nicht zu bestellen. Ob dieselbe doppelseitig wie im 
Fall I oder einseitig wie im Fall II zerstört ist, hat auf das Resultat 
der Hirnrindenreizung nicht den geringsten Einfluss. 

In einem dritten Fall (111), in welchem bei einem Macacus rhesus 
nur ein Theil der Pyramidenkreuzung zerstört war, und der Affe 
bis auf eine leichte Bevorzugung der linken Hand und ganz geringe Un¬ 
geschicklichkeit der Finger keine klinischen Symptome zeigte, ergab die 
21 Tage nach der Operation vorgenommene Hirnrindenreizung von allen 
Punkten beider Extremitätenregionen alle Bewegungen der Extremitäten 
inel. Zehenbewegungen in völlig normaler Weise, bei 100 R. A. schwach, 
bei 90 R. A. äusserst prompt. In diesem Fall war die linke Pyra¬ 
midenseitenstrangbahn nur in wenigen, am tiefsten kreuzenden Fasern 
deirenerirt, von der rechten Py. S. war die reichliche Hälfte der Fasern, 
und zwar die untere Hälfte der Kreuzung, total zerstört; ferner war die 
linke Vorderstrangbahn total, die rechte nur in den medialsten Fasern 
zerstört worden. 

Diese Beobachtung lehrt, dass die totale Zerstörung der in den 
unteren Abschnitten der Pyramidenkreuzung verlaufenden Hälfte einer 
Pyramidenhahn die Erregbarkeit der Extremitätenregion in keiner Weise 
ungünstig beeinflusst, dass also Fasern von allen Partien der letzteren 
in der oberen Hälfte der Pyramidenbahn verlaufen müssen. Denn 
nach den oben niedergelegten Erfahrungen kämen die Ersatzbahnen ja 
nur für die. Finger- und Zehenregion in Betracht. Diese Vertheilung der 
Pyramidenfasern jeder Hirnrindenregion über den ganzen Querschnitt des 
Pyramidenareals sowohl oberhalb wie unterhalb der Kreuzung ist ja auch 
von 11 oche 1 ) beim Menschen in einem Fall, in dem durch Sarcom und 
Operation desselben die Region der Hand- und Fingerbewegungen isolirt 
zerstört war, nachgewiesen worden, ferner von Melius 2 ) beim Affen 
nach Exstirpation kleiner Rindenstückchen der Extremitätenregion. Die ein¬ 
seitige totale Zerstörung der Vorderstrangbahn auf der anderen Seite hat, 
wie in den anderen Fällen, keinen Einlluss auf die Hirnrindenreizung gehabt. 

Es wurde nun ganz analog den oben geschilderten Versuchen am 
Hunde versucht, das Monakow’sche Bündel allein oder in Verbindung 
mit den Pyramidenhahnen beim Affen zu zerstören. Ueber Lage und 
Verlauf des Monakow ? schen Bündels beim Affen habe ich an anderer 
Stelle berichtet 3 ); gleichzeitig haben Collier und Buzzard 4 ) nach 

1) Hoche, Ueber die Lage der für die Innervation der Handbewegungen be¬ 
stimmten Fasern in der Pyramidenbahn. Dtsch.Zeilschr. f. Nervenheilk. Bd. 18. S.140. 

2) C. Melius, Motor patlis in tlie brain and cord of the monkey. .Journ. of 
nerv, and ment, diseases. XXVI. 4. p. 107. April 1800. 

M) M. Rothmann, Das Monakow’sehe Bündel heim Alfen. Ncurolog. Cen- 
tralhl. 1001. S. 7MO. — Monatssehr. f. Fsych. und Neurol. Bd. X. Xov. 1001. 

4) James Collier and Farquhar Buzzard, Deseending meseneephalic 
traets in cat, monkey and man etc. Brain. Yol. 24. p. 177. 
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Vierhügelverletzungen im wesentlichen denselben Befund erhoben und auch 
beim Menschen den Nachweis des Monako w’schen Bündels erbracht. 

Die isolirte Zerstörung des Monakow’schen Bündels im 
untersten Theil der Medulla oblongata gelang bei einem Maeaeus 
cynoraolgus (IV). Der rechtsseitigen Durchschneidung folgte eine leichte 
motorische Schwäche, die bald bis auf eine Bevorzugung der linken Hand 
beim Greifen zurückging. Die 3 Wochen nach der Operation vor- 
genommenc Hirnrindenreizung ergab von der rechten Extremitäten¬ 
region aus bei 110 R. A. linksseitige Fingerbewegungen im untersten Theil 
des Gyrus centralis ant., bei 100 R. A. alle Bewegungen des linken Arms. 
Bei derselben Stromstärke waren auch von der rechten Beinregion aus 
alle Bewegungen des linken Beins zu erzielen, bei 90 R. A. begleitet 
von deutlichen Streckbewegungen im gleichseitigen (rechten) Bein. Die 
linke Extremitätenregion ergab bereits bei 130 R, A. deutliche Bewegungen 
der Finger der rechten Hand, der bei 120 R. A. alle Bewegungen des 
rechten Arms folgten. Bei 100 R. A. kam cs auch zu deutlichen Streck¬ 
bewegungen im linken (gleichseitigen) Arm. Die linke Beinregion war Lei 
120 R. A. in allen Partien gut erregbar. Bei 100 R. A. kam es von 
der Mitte derselben am Rand des Sulcus centralis zur Abduetion der 
grossen Zehe und Extension des Beins auf der linken Seite. — Die 
mikroskopische Untersuchung ergab völlige Degeneration des rechten 
Monakow’schen Bündels bei Intactsein aller anderen in Betracht 
kommenden Faserbahnen. Da die elektrische Reizung völlig normale 
Verhältnisse ergab, so kann der alleinige Ausfall des Monakow'sehen 
Bündels, der schon beim Hunde ohne Einfluss auf die Hirnrindenreizung 
ist, beim Affen keine Bedeutung für die Erregbarkeit der Extremitäten¬ 
regionen haben, so lange die Pyramiden bahnen noch ihre Function ver¬ 
richten. Da diese Bahn beim Affen, sowohl absolut als vor allem im 
Verhältniss zu der weit mächtigeren Pyramidenbahn viel weniger aus- 
gebildet ist als beim Hunde, so steht dieses Ergebniss der Hirnrinden¬ 
reizung in vollem Einklang mit den anatomischen Feststellungen. 

Es erhob sich nun die Frage, ob beim Affen die gemeinsame Zer¬ 
störung von Pyramidenbahn und Monakow’sehem Bündel den letzten 
nach isolirter Zerstörung der Pyramidenbahn erhaltenen Rest von Rinden¬ 
erregbarkeit in den Extremitätenregionen vernichtet, eine Frage, die man 
von vornherein geneigt ist zu bejahen, da ja auch beim Hunde, wie wir 
gesehen haben, die völlige Zerstörung beider Bahnen die Rindenerregbar¬ 
keit aufhebt. Nachdem mehrere Allen gleich oder nach mehreren Tagen 
zu Grunde gegangen waren, gelang es in einem Fall (V) bei einem 
ziemlich kleinen Maeaeus sinicus in einer Sitzung die Zerstörung der 
Pyramidenkreuzung und die linksseitige Durchschneidung des 
Hinterseitenstrangs der Medulla oblongata dicht oberhalb der 
Kreuzung vorzunehmen und den Allen 18 Tage am Leben zu erhalten. 
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Aus dem ziemlich complicirten klinischen Bild, das der Affe in dieser 
Zeit bot, sei hier nur hervorgehoben, dass die Störungen weit stärkere 
waren, als bei allen anderen Affen. Nachdem anfangs eine linksseitige 
Hemiplegie und rechtsseitige atactische Parese bestanden hatte, konnte 
der Affe schliesslich wieder klettern, sogar aut die Stange springen, mit 
der rechten Hand etwas atactisch, mit der linken völlig sicher greifen, 
wobei links nur die mit grossen Bewegungen verbundenen und Kraft 
erfordernden Leistungen des linken Arms nicht gut ausführbar waren. 

In diesem Fall (V) ergab die Reizung der linken Extremitäten¬ 
region, der also ein intactes, gekreuztes Monako waches Bündel ent¬ 
sprach, in dem oben genau beschriebenen Abschnitt der Armregion 
unmittelbar ventral vom unteren Drittel des Sulcus centralis im Gyrus 
centralis ant. (s. Fig. S. 202, a) bei 110 R.A. völlig isolirte Bewegungen der 
Finger mit Ausnahme des Daumens bis zum Faustschluss, die bei Strömen 
von 100 R, A. mit einer Adduction des ganzen Arms verbunden waren. 
Etwas weiter nach oben und ventralwärts kam es bei 100 R. A. zu einer 
leichten Schulterbewegung. Andere Bewegungen waren von keinem Punkt 
der Armregion aus auszulösen, auch nicht bei stärkeren Strömen. Be¬ 
wegungen im gleichseitigen Arm traten nicht auf, dagegen kam es bei 
Stromstärke von 90 R. A. von der erregbaren Stelle der Armregion aus 
zu einem Beugekrampf des rechten Arms mit Schluss der Hand, der 
jedoch auf den übrigen Körper nicht Übergriff. Reizung der linken Bein¬ 
region ergab gleichfalls nur an der in den beiden ersten Fällen ge¬ 
schilderten Stelle median am obersten Rand des Sulcus centralis (siehe 
Fig. S. 202, b) bei 110 R.A. isolirte rechtsseitige Zehenbewegungen, vor allem 
solche der grossen Zehe, zu denen bei stärkeren Reizen unter 100 R.A. 
gleichartige Bewegungen der linken (gleichseitigen) grossen Zehe hinzu¬ 
traten. Andere Bewegungen der Beine oder Krampferscheinungen waren 
von keinem Punkt der ßeinregion aus zu erzielen. Dagegen kam es bei 
100 R. A. von einem in derselben Höhe etwas mehr ventralwärts gelegenen 
Punkte zu einer deutlichen isolirten Bewegung des Schwanzes nach rechts. 

Die rechte Extremitätenregion zeigte von derselben Stelle der 
Armregion aus wie die linke bei 110 R. A. Rotationsbewegung des linken 
Unterarms und etwas weiter nach oben und ventralwärts eine geringe 
linksseitige Schulterbewegung. Diese Bewegungen waren oft vom Schliessen 
der Finger zur Faust begleitet; dagegen waren isolirte Fingerbewegungen 
nicht zu erzielen, auch nicht bei stärkeren Strömen. Eine Bewegung 
des gleichseitigen Arnis war nicht zu erzielen, alle übrigen Gebiete der 
Armregion waren selbst bei stärksten Strömen unerregbar. Bei starken 
Reizen kam es von der erregbaren Stelle aus zu einem Krampf des 
linken Arms mit festem Ilandschluss. Die rechte Beinregion zeigte auch 
nur von der Stelle über dem Sulcus centralis bei 110 R. A. geringe 
Streckbewegungen des linken Beins, verbunden mit Zehenbeugung. Da- 
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gegen kam es nie zu isolirten Zehenbewegungen. x\uch bei stärksten 
Strömen waren nur diese Bewegungen auszulösen. Reizungen von andern 
Stellen der Beinregion waren stets erfolglos. Das gleichseitige Bein 
reagirte nicht; auch trat kein Krampfanfall auf. Von einer unmittelbar 
ventralwärts von diesem Reizpunkt gelegenen Stelle aus kam es, ent¬ 
sprechend den Ergebnissen auf der linken Hemisphäre auch hier zu 
einer Bewegung des Schwanzes nach links bei 95 R. A. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte nun, dass rechts die 
Pyramidcnscitenstrangbahn total und ebenso die ganze Vorderstrangbahn, 
mit Ausnahme der lateral gelegenen Abschnitte, degenerirt waren bei 
intactem Monakow’schen Bündel, dass links dagegen das Monakow- 
sche Bündel total, die Vorderstrangbahn grösstentheils und die Pyramiden- 
scitenstrangbahn bis auf einen kleinen Theil der im obersten Abschnitt der 
Kreuzung zum Seitenstrang ziehenden Fasern vollständig degenerirt waren. 

Dass die Reizung der linken Extremitätenregion in diesem Falle 
dieselben Ergebnisse zeigte, wie in den oben beschriebenen Fällen von 
doppelseitiger Degeneration der Pyramidenbahn, ist bei der völligen 
Zerstörung der Pyramidenbahn und dem Intactsein des Monakow’sehen 
Bündels völlig verständlich; dieses Resultat bestätigt nur aufs neue die 
eigentümlichen Verhältnise, die hier im Affengehirn vorliegen. Auf 
der rechten Extremitätenregion sind zwar dieselben Stellen wie links der 
elektrischen Reizung zugänglich geblieben, aber doch mit einem wesent¬ 
lichen Unterschuß Während von links aus sowohl in der Arm- wie in der 
Beinregion isolirte Finger- und Zehenbewegungen auszulösen waren, gelang 
es von rechts aus nur Bewegungen in den grösseren Gelenken, Ellbogen- 
und Schultergelenk, zu erzielen, denen sich höchstens secundäre Finger¬ 
bewegungen anschlossen. Da von den dieser Extremitätenregiou ent¬ 
sprechenden gekreuzten Bahnen das Monakow’sche Bündel total zerstört 
war, die Vorderstrangbahn, der hier nach Analogie mit dem Hunde keine 
Bedeutung zukommt, auch beinahe ganz degenerirt war, so bleiben für 
die Leitung dieser Reizeffecte nur die wenigen erhaltenen Pyramiden¬ 
fasern aus dem oberen Theil der Kreuzung übrig, Fasern, die also auch 
hier wieder sowohl von der Arm- wie von der Beinregion aus Reize zum 
Rückenmark leiten müssen. Dabei ist es dann auffällig, dass auch auf 
dieser Seite im wesentlichen nur dieselben Stellen reizbar geblieben sind, 
die auch nach völliger Zerstörung der Pyramidenbahn, aber bei erhaltenem 
Monakow'sehen Bündel ihre Erregbarkeit bewahren. Diese Stellen 
müssen offenbar, auch in den Pyramidenbahnen selbst, eine reichere 
Vertretung in allen Abschnitten derselben haben, als das übrige Gebiet 
der Extremitätenregion, obwohl die für isolirte Fingerbewegungen be¬ 
stimmten Pyramiden fasern hier anscheinend zu Grunde gegangen sind. 

Die Reizung der gleichseitigen Extremitäten ergab bei diesem Alfen 
noch geringere Ausbeute als in den anderen Fällen. Bis auf eine schwache 
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Mitbewegung der linken grossen Zehe bei Reizung der linken Beinregion 
hatte dieselbe ein negatives Resultat. Dagegen trat eine sehr deutliche 
Bewegung des Schwanzes nach der gekreuzten Seite beiderseits von einer 
ventral von der Zehenregion gelegenen Stelle aus ein, ungefähr dem von 
Ferrier in seinem Schema eingezeichneten Punkt für diese Reizung 
entsprechend. Welche Bahnen hierfür in Betracht kommen, lässt sich, 
da dieser Versuch der einzige in Bezug auf Schwanzreizung positiv 
ausgefallene ist, nicht mit Sicherheit sagen. 

Klonische Krämpfe der gekreuzten Extremitäten waren in dem 
lelztbeschriebenen Fall nur in der der Reizung entsprechenden Extremität 
selbst angedeutet, ohne von Arm auf Bein, oder umgekehrt, überzugreifen 
oder etwa die gleiche Seite zu befallen. In den beiden ersten Fällen 
mit totaler beiderseitiger Pyramidenzerstörung traten bei stärkeren 
Strömen von den erregbaren Stellen der Arm- und Beinregion aus starke 
klonische Krämpfe beider gekreuzten Extremitäten auf, die niemals auf 
die geiche Seite Übergriffen. Auch hier ist die Differenz von den Hering- 
schen unmittelbar nach der Operation erhobenen Befunden eine sehr er¬ 
hebliche. Hering konnte nach Durchschneidung der Pyramiden keine 
isolirten klonischen Krämpfe der gekreuzten Extremitäten beobachten, 
dagegen sehr deutliche homolaterale klonische Krämpfe, die nur schwer 
und in geringem Grade auf die gekreuzten Extremitäten Übergriffen. 
Also auch hier bildet sich die gesteigerte Erregbarkeit der gleichseitigen 
Bahnen allmälig mit zunehmender Erregbarkeit der gekreuzten Bahnen 
wieder vollständig zurück. 

Ein absoluter Ausfall der Rindenerregbarkeit einer Extremitäten¬ 
region ist bisher in meinen Versuchen am Affen nicht erreicht 
worden; doch zeigen die Ergebnisse der Hirnrindenreizung, vor allem in 
dem letztbeschriebenen Fall, dass die Erregbarkeit der Extremitäten nach 
totaler Ausschaltung des Monakow’schen Bündels und sehr starker, 
wenn auch nicht vollständiger Degeneration der Py. S. derselben Seite 
so stark herabgesetzt ist, dass ein völliger Ausfall nach absoluter Zer¬ 
störung beider Bahnen höchst wahrscheinlich ist. Ich hoffe, weiterhin 
über solche Versuche berichten zu können. 

Eine Zusammenfassung der Resultate der Hirnrindenreizung beim 
Affen nach Ausschaltung corticofugaler cerebrospinaler Bahnen ergiebt 
folgende Schlusssätze: 

1. Die einige Wochen nach doppelseitiger Zerstörung der 
Pyramiden bahn noch erhaltene Rindenerregbarkeit betrifft nur 
zwei kleine Stellen jeder Extremitätenregion, die eine im 
Wesentlichen im Gebiet der Fingerbewegungen, die andere in 
dem der Zehenbewegungen, bei völliger Unerregbarkeit aller 
übrigen Theile der Extremitätenregion (s. Fig. S. 202, a und b) 

2. Die normaler Weise von jeder Extremitätenregion 
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kommenden Fasernsind im ganzen Pyramidenquerschnitt ver¬ 
theilt, sodass eine Durchschneidung der unteren Hälfte der 
Pyramidenkreuzung allein auf die Erregbarkeit der Extremi¬ 
tätenregionen keinen schädigenden Einfluss ausübt. 

3. Durchtrennung des Monako w’schen Bündels allein 
führt zu keiner Störung der Hirnrindenreizung. 

4. Dagegen bewirkt die beinahe totale gemeinschaftliche 
Ausschaltung von Pyramidenbahn und Monakow’schem Bündel 
einer Seite Aufhebung des grössten Theiis der Rindenerreg¬ 
barkeit, vor allem auch der isolirten Finger- und Zehen¬ 
bewegungen, wenn auch die völlige Vernichtung derselben, 
wahrscheinlich in Folge des Erhaltenseins einiger Pyramiden¬ 
fasern, nicht beobachtet werden konnte. 

5. Im Vergleich zum Hunde ist die Rindenerregbarkeit 


Tabelle II der ausgesehaltetcn cerebrospinalen Bahnen 
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beim Affen weit mehr von der Leitung durch die Pyramiden¬ 
bahn als von der durch das Monakow’sche Bündel abhängig. 

6. Die unmittelbar nach der Pyramidenzerstörung auf¬ 
gehobene Rindenerregbarkeit nach den gekreuzten Extremi¬ 
täten hin bildet sich in den nächsten Tagen in der oben ge¬ 
schilderten Weise wieder aus, während die anfangs vorhandene 
lebhafte Reizung der gleichseitigen Extremitäten im weiteren 
Verlauf wieder bis auf Spuren verloren geht. 

7. In derselben Weise verschwindet das anfangs bei 
stärkerer Reizung vorhandene Auftreten klonischer Krämpfe 
in den gleichseitigen Extremitäten, während die zuerst nicht 
auszulösenden Krämpfe der gekreuzten Extremitäten sich 
wieder einstellen, also ohne Vermittelung der Pyramiden¬ 
bahnen zu Stände kommen können. 
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Nachdem wir zunächst die Verhältnisse der Rindenerregbarkeit nach 
Ausschaltung der abwärtsziehenden, cerebrospinalen Bahnen bei Katze 
und Hund festgestellt haben, nachdem wir dann gesehen haben, dass 
beim Affen die Bedeutung der Pyramidenbahn für die Leitung der Reize 
von der Hirnrinde weit über das beim Hunde ihr zukommende Maass 
hinauswächst, ohne jedoch die dem Monako w’schen Bündel zukommende 
Leitungsfähigkeit vollständig zu vernichten, dürfte es schliesslich angebracht 
sein, auf die bei niederen Thierklassen hier obwaltenden Verhältnisse 
etwas genauer einzugehen. Beim Kaninchen, dessen Pyramidenbahnen 
noch weit schwächer als die des Hundes angelegt sind, hat Brown- 
Sequard den Nachweis geführt, dass die durch Rindenreizung aus¬ 
geführten Bewegungen auch nach Zerstörung beider Pyramiden keinen 
Ausfall erleiden. Ausführlicher sind dann die beim Igel und bei den 
Vögeln obwaltenden Verhältnisse untersucht worden. Beim Igel haben 
Probst 1 ) und Bischoff 2 ) mittelst des Degenerationsverfahrens den 
Nachweis geführt, dass die Pyramidenbahn sich bereits im obersten 
Halsraark vollständig erschöpft; dagegen sind, wie Probst betont, die 
Monako w’schen Bündel besonders stark entwickelt. Was nun die 
Rindenreizung betrifft, so konnte Probst bei schwachen faradischen 
Strömen nur Bewegungen im gekreuzten Facialisgebict, Schnauz-, Zungen- 
und Kaubewegungen erzielen, keine stärkeren (?) Bewegungen der ge¬ 
kreuzten Extremitäten. Bei stärkeren Reizen kam es dagegen zu Krämpfen 
der gekreuzten Körperhälfte, die auch auf die gleiche Seite Übergriffen. 
Ueber das Verhalten dieser Reizeffecte nach Ausschaltung der langen 
zum Rückenmark ziehenden Bahnen, die Probst vielfach ausgeführt hat, 
giebt er nichts an, indem er sein Augenmerk vorwiegend auf die beim 
Igel weit stärkeren Effecte der Kleinhirnreizung gerichtet hat. Bei den 
Vögeln konnte Probst, der im wesentlichen an Rabenkrähen gearbeitet 
zu haben scheint, ausser Kopf- und Halsbewegungen von einer kleinen 
Partie an der lateralen Hirn fläche keine Erregungen auf faradische 
Reizung nachweisen, auch keine epileptischen Anfälle erzielen. Dagegen 
gelang es Kalischer 3 ) zuerst am Papagei, weiterhin auch bei der Taube, 
dem Huhn, der Ente durch faradische Reizung in dm* vorderen Partie 
des Grosshirns eine Extremitätenregion und eine Kieferzungenregion ab¬ 
zugrenzen. Die Extremitätenregion liegt medial an der Fissura longitudinalis 
und sendet ihre Erregungen in dem in der medianen Scheidewand ver¬ 
laufenden Tractus septo-mesencephalicus nach abwärts zum Thalamus 
opticus, während die von der Kieferzungenregion kommenden Nerven¬ 
fasern durch das Stammganglion zum Thalamus gelangen. Von hier 

1) Probst 1. c. 

2) C. Bischoff, Beitrag zur Anatomie des Igelgehirns. Anatom. Anzeiger. 

Will, lö 16. um. 

3) Kalischer 1. c. 
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worden die Reize nach Pro bst’.s Befunden durch dieselben „primären“ 
motorischen Bahnen, die wir bei den Säugethieren kennen, also Monakow- 
sches Bündel, Vierhügelvorderstrangbahn, hinteres Längsbündel u. s. w. 
zum Rückenmark geleitet. Durchschneidungen des Tractus septo-mesen- 
cephalicus, die Kalischer l ) bei Papageien und Enten vornahm, führten 
nun zu völliger Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit der Extremitäten¬ 
region, sodass der Tractus die einzige absteigende Verbindung dieser 
Region mit den unteren Gehirntheilen darstellt. 

Wenn wir nun nochmals die ganze Reihe der hier geschilderten 
Versuche überblicken, so sehen wir, dass in der Thierreihe die elektrische 
Erregbarkeit der Extremitätenregion der Hirnrinde bereits vor dem Auf¬ 
treten der Pyramidenbahn vorhanden ist und durch eine einzige Bahn 
zum Thalamus opticus geleitet wird, um von hier durch Zwischenstationen 
zum Rückenmark zu gelangen (Vögel). Auch bei dem ersten Auftreten 
der Pyramidenbahn, die noch nicht bis in das Rückenmark vorgedrungen 
ist, bleibt die Rindenerregbarkeit und ihre Leitung im wesentlichen die¬ 
selbe (Igel); erst nach dem Hineinwachsen der Pyramidenbahn in das 
Rückenmark wird dieselbe allmälig der alten in mehrere Neurone ge- 
theiltcn Bahn ebenbürtig oder sogar überlegen, sodass die Ausschaltung 
beider Bahnen zur Aufhebung der Rindenerregbarkeit erforderlich ist 
(Kaninchen, Katze und Hund;. Endlich wird die Pyramidenbahn 
derart übermächtig, dass nach Ausschaltung derselben nur zwei kleine 
Stellen der Extremitätenregion ihre faradische Erregbarkeit bewahren 
und zwar im Wesentlichen die Stellen der Finger- und Zehenbewegungen 
(Affe). Da beim Menschen endlich die Pyramidenbahn ihrer anato¬ 
mischen Ausbreitung nach noch mächtiger geworden ist, das Monakow¬ 
sohe Bündel aber, das neuerdings Collier und Buzzard 2 ) auch beim 
erwachsenen Menschen nachweisen konnten, zwar vorhanden, aber noch 
kleiner als beim Affen ist, so muss das Ueherwiegen der Pyramiden¬ 
leitung hier noch eclatanter geworden sein, wenn auch bei der Existenz 
eines Monakow’schcn Bündels ein kleiner Theil der,Reizeffecte der Ex¬ 
tremitätenregion offenbar auch auf diesem Wege zum Rückenmark zu 
gelangen im Stande ist. 

Indem es uns so gelungen ist, die Beziehungen der Leitungshahnen, 
vor al|cm der Pyramidenhahn, zu der Erregbarkeit der Extremitäten¬ 
region der Hirnrinde in der aufsteigenden Thierreihe bis zum Menschen 
herauf zu verfolgen, bleibt uns endlich noch die Frage zu behandeln 
übrig, die für die Beurtheilung der motorischen Function hei den Thieren 
und endlich auch beim Menschen von grösster Bedeutung ist, ob denn 
die elektrische Reizung der Gross hi rn rinde sich mit der 


1) K al isolier 1. <\ 

’ 2 ) Collier und Buzzard 1. c. 

Z'Mtschr. f. Min. M«*Uifin. 44. Md. ll.d u.4. 
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fu net ion eilen Leitung vollkommen deckt und so einen sicheren 
Rückschluss auf letztere gestattet. 

Dass der faradische Strom in seinen RcizefTectcn nicht immer mit 
der motorischen Function zusammenfällt, das lehrt bereits die klinische 
Erfahrung bei peripheren Nervenlähmungen. So ist z. B. bei einer peripheren 
Facialis-Lähmung leichten Grades die Gesichtsrauskulatur anfangs völlig 
gelähmt, obwohl Nerv und Muskeln auf den faradischen Reiz mit Con- 
traction der gelähmten Muskeln rcagiren, und umgekehrt ist bei der 
Rückbildung schwerer peripherer Lähmungen die Motilität oft schon 
wieder restituirt bei noch fehlender elektrischer Erregbarkeit. Aber auch 
der elektrische Reiz von der Hirnrinde aus betritt offenbar nicht alle 
Bahnen, die der Nervenleitung offenstehen. So kann man z* B. nach 
Exstirpation einer Extremitätenregion beim Hunde die reichlichen Bahnen 
feststellen, die durch den Balken zur Extremitätenregion der anderen 
Seite ziehen und so einen Weg über die letztere durch die corticofugalen 
Bahnen zum Rückenmark eröffnen. Der elektrische Reiz betritt, wenn 
sämmtlichc von einer Extremitätenregion zur gekreuzten Rückenmarks¬ 
hälfte ziehenden Bahnen unterbrochen sind, diesen Weg nieht. Ferner 
beobachtet man, wenn man eine grössere Zahl normaler Hunde einer 
Hirnrindenreizung unterzieht, dass in vielen Fällen nur ein Theil der 
Bewegungen von der Extremitätenregion aus zu erzielen ist, bald im 
wesentlichen Beugung, bald wieder nur Streckung, ja dass auch zwischen 
beiden Hirnhälften beträchtliche Differenzen nach dieser Richtung Vor¬ 
kommen, ohne dass die Hunde sich in ihrer motorischen Function 
nennenswerth von einander unterscheiden. 

Aber auch die beim Affen nach Ausschaltung beider Pyramiden¬ 
bahnen erhaltenen geringen Reste der Rindenerregbarkeit sind nicht ver¬ 
einbar mit der völligen Restitution aller Bewegungen, die 3 Wochen 
nach der Operation stets zu beobachten war, wenn keine ernstliche 
Schädigung der sensiblen Bahnen bestand. So konnte der Affe Fall II 
alle isolirten Bewegungen mit beiden Armen, wie sie am Besten 
beim Greifen der Nahrung zu beobachten sind, völlig normal, 
höchstens etwas plump, ausführen, ln diesem Fall waren von der Arm¬ 
region beiderseits nur Fingerbewegungen sowie Pronation und Supination 
der Hand, selbst bei starken Strömen zu erzielen. Es bleibt dahpr nur 
übrig, entweder anzunehmen, dass die übrigen isolirten Armbewegungen 
von den tieferen Centren des Gehirns ohne Mitarbeit der Hirnrinde aus- 
gelöst werden können, oder daran festzuhalten, dass Erregungen von 
der Extremitätenregion nach abwärts auch dann noch gelangen können, 
wenn faradische ünerregbarkeit eingetreten ist. 

Die erste Annahme widerspricht den Ergebnissen nach doppel¬ 
seitiger Ausschaltung der Extremitätenregion, wie sie vor allen H. Munk 
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festgestellt hat, nach denen die.se isolirten Bewegungen nach Fortfall 
der Hirnrinde nicht mehr zur Beobachtung gelangen. Wenn auch bc* 
diesen Versuchen der Ausfall der Endstätten der sensiblen Bahnen 
in der Hirnrinde eine Rolle spielt, so könnten die letzteren ja auch 
bei unseren Affen keinen Einfluss ausüben, wenn die Uebertragung 
ihrer Erregungen auf die motorischen Bahnen in der unerregbar 
gewordenen Hirnrinde nicht mehr möglich sein sollte. Es gewinnt 
daher“ die andere Annahme entschieden k an Wahrscheinlichkeit, dass 
der Willensimpuls noch Bahnen in der Hirnrinde zur Verfügung hat, 
die der faradischc Reiz nicht zu betreten vermag. Man kann sich 
diese Verhältnisse an dem Bild klarmachen, dass eine gute Chaussee 
zwischen zwei Orten gesperrt ist, und nur auf schlechten Nebenwegen 
die Verbindung aufrecht erhalten werden kann. Der leichte Jagdwagen 
mit schnellen Pferden fährt ohne grosse Mühe über alle Hindernisse fort, 
bei denen das schwere Lastfuhrwerk stecken bleibt. So bahnt sich der 
Willensimpuls einen extrapyramidalen Weg, der dem laradischen Reiz 
nicht mehr offen steht, dem aber dann auch nicht die Vollkommenheit 
der normalen Bahn zu eigen ist. Es würde demnach die Leitung der 
faradisehen Erregbarkeit von der Hirnrinde stets einer moto¬ 
rischen Leitungsbahn entsprechen, während umgekehrt die 
motorische Leitung noch bei aufgehobener faradischer Erreg¬ 
barkeit fortbcstehen kann 1 ). Die faradischc Reizung allein ohne 
klinische’und anatomische Untersuchungen ist also nicht im Stande, uns 
den Mechanismus motorischer Funktion in seiner Vollkommenheit zu er- 
schliessen. 


Sämmtliche dieser Arbeit zu gründe liegenden Experimente sind 
im Laboratorium des physiologischen Institutes der thierärztlichen Hoch¬ 
schule zu Berlin ausgeführt worden. Herrn Geh. Rath H. Munk sage ich 
auch an dieser Stelle meinen Dank für das nie ermüdende Interesse an 
meinen Versuchen und die mir oft zu Theil gewordenen unschätzbaren 
Rathschläge bei denselben. 

Die Mittel für die Experimente an Affen sind mir von dem 
('uratorium der Gräfin Bose-Stiftung bewilligt worden, dem ich meinen 
verbindlichsten Dank ausspreche. 


1) Dass umgekehrt- unter besonderen Verhältnissen die faradischc Erregbarkeit 
der Ertremitütenregion der Hirnrinde erhalten sein kann bei fast völlig aufgehobener 
motorischer Leitung, das zeigt das Verhalten der Affen mit gelähmtem Arm in Folge 
der Durchschneidung sämmllieber hinterer Wurzeln der letzteren. 
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Zur Analyse des unregelmässigen Pulses. 

Von 

Prof. Dr. K. F. Wenckebach in Groningen. 


IV. Ueber den Pulsus alternans. 

Pulsus alternans heisst man einen regelmässigen Puls, in welchem 
sich grosse und kleine Pulswellen rhythmisch abwechseln, wo auf jede 
grössere Pulswelle eine kleinere, auf jede kleinere eine grössere Puls- 
wclle folgt. Wird die kleinere Pulswelle so niedrig, dass der tastende 
Finger sie nicht mehr wahrnehmen kann, dann findet man einen meist 
wenig frequenten, regelmässigen Puls, aber auscultirt am Herzen die 
doppelte Zahl Herzcontractionen J ). 

Traube hat als Erster den Pulsus alternans beschrieben und be¬ 
trachtete diesen Puls als eine besondere Unterart des ebenfalls von ihm 
zuerst beschriebenen Pulsus bigeminus. Es hat die Frage, ob diese 
beiden Pulsformen auch wirklich zusammengehören oder vielmehr scharf 
von einander getrennt werden müssen, einen Streit hervorgerufen. Es 
fehlte damals noch jede Einsicht in die Entstehung der Herzarhythmien; 
ausserdem wurden, wie noch jetzt, unter dem Namen Pulsus bigeminus 
sehr verschiedene Pulsformen zusammengefasst; es lag daher diesem 
Streit ein Missverständniss zu Grunde, welches jetzt aufgehoben werden 
kann durch gründliche Analyse der einzelnen typischen Formen. 

Als eine solche typische Form ist jedenfalls auch der Pulsus alter¬ 
nans zu betrachten, und cs ist jetzt möglich, die Funktionsstörung, die 
ihm zu Grunde liegt, zu erörtern. 

Die Pulseurvc, um welche es sich hier in erster Linie handelt, 
stammt von einem siebzigjährigen Manne, welcher einen ziemlich schweren 
Influenza-Anfall durchgemacht hatte, nachher aber über Ermüdung und 
KurzatInnigkeit bei jeder körperlichen Ans!rengung zu klagen hatte. 
Allgemeine mittelschwere Arteriosklerose war bei ihm vorhanden, sonst 

1) Ver<*l. u. A. Dell io, Ein fühlbarer Puls auf zwei ll**rzcontractionen. Ptsch. 
Archiv f. klin. Med. Bd. 47. 1SB1. 
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fehlten namentlich organische Herzfehler. Einige Wochen hindurch hatte 
der Mann den Pulsus alternans, welcher in Fig. 1,2 und 3 ist abgebildet. 
Nachher trat ein regelmässiger Puls auf, nur bei körperlicher Anstrengung 
kam dann wieder auf kurze Zeit der Alternans zum Vorschein. 

Bei Auscultation des Herzens bemerkte man, dass übereinstimmend 
mit den grösseren und kleineren Pulsen auch die Herztöne stärker und 
schwächer waren, zugleich aber meistens, nicht immer, die schwächeren 
Töne schneller auf die stärkeren, als die stärkeren auf die schwächeren 
Töne folgten, dass m. a. W. die schwächeren Töne etwas vorzeitig 
auftraten. 

Es liegt nun w 7 ohl vor der Hand, die Alternirung der Pulse von 
alternircnd stärkeren und schwächeren Contractionen des Herzens herzu¬ 
leiten, also eine Störung der Kraft, der Contractilität des Herzmuskels 
als Ursache dieses Phänomens anzunchmen. Thatsächlich giebt dies bei 
späterer Betrachtung die einzige plausible Erklärung ab. 

Will man einen anderen Grund suchen, so könnte man an eine 
Verminderung der Intensität des Contractionsreizes denken, in der Weise, 
dass hier jeder starke intensive Reiz von einer schwächeren, weniger 
intensiven gefolgt werde. Die Erklärung ist aber für den Pulsus alternans 
nicht zulässig. Wissen wir doch aus dem physiologischen Experiment, 
dass das Herz auf jeden Reiz (wenn er nur stark genug sei, um eine 
Contraction hervorzurufen) immer maximal reagirt, das heisst, dass es 
immer sein ganzes in dem Moment der Reizung vorhandenes Contractions- 
vermögen verbraucht. Ob sich nun stärkere oder schwächere Reize ab¬ 
wechseln, würde bei genügender Contractilität des Herzens auf die Grösse 
der Contraction keinen Einfluss ausüben. 

Engelmann 1 ) hat die Möglichkeit hervorgehoben, dass, wie die 
Abnahme der Contractilität, auch die Abnahme des Reizleitungsvermögens 
(A) die Ursache des Alternans sein könnte. Diese Möglichkeit ist nicht 
zu verneinen, doch muss sie in den meisten Fällen ausgeschlossen werden. 
Erstens muss bemerkt werden, dass (wie ich schon früher zu bemerken 
Gelegenheit hatte) 2 ) in der ganzen Reihe von durch zu geringes A ver¬ 
ursachten Allorhytlmiien, der Pulsus alternans fehlt; aber zweitens würde 
eine beträchtliche ^/-Abnahme sich besonders nach einer starken, aus¬ 
giebigen Contraction geltend machen, es würde daher die folgende Hcrz- 
contraetion einen trägeren Verlauf nehmen, Herztöne und Pulswelle 
würden daher etwas verspätet auftreten. Das Umgekehrte aber ist hier 
der Fall, die schwächere Contraction ist etwas verfrüht. In Curven, von 
Engelmann bei Experimenten an Froschherzen gewonnen, in welchen 
Vorkammer und Kammer gesondert registrirt wurden, ist bei alternirender 

1) Yergl. Kittel mann, Oe Pinlluence de la systole sur la transmission mo- 
trice dans la venlrieulo du coeur etc. Arehivcs Xeulandaises. T. XXX. 

2) Vergl. \Y enckebach, Diese Zeitschrift. Bd. 39. 
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Contraction der Kammer kein Unterschied in der Latenz zwischen Vor¬ 
kammer- und Kammercontraction vorhanden. Die Zeit zwischen beiden 
ist genau die gleiche, ob eine grössere oder eine kleinere Contraction 
folgt. Indessen, in dem ersten von Traube beschriebenen Fall von 
Pulsus alternans 1 ) trat die schwächere Contraction etwas verspätet 
auf: vielleicht war gerade in diesem merkwürdigen Falle auch ^/-Ab¬ 
nahme im Spiel. 

Das verfrühte Auftreten der schwächeren Contraction erinnert stark 
an diejenige Form des sogenannten Pulsus bigeminus, welche durch 
vorzeitiges Auftreten von Extrasystolen hervorgerufen wird. Auch hier 
eine kleinere Pulswclle, von einer längeren (compensatorischcn) Pause 
gefolgt. Man könnte sich fragen, ob auch liier Extrasystolen im Spiel 
wären, Pulsus alternans und Pulsus bigeminus also doch direct vor- - 

gleichbar wären. Auch diese Frage muss bestimmt verneinend beant¬ 
wortet werden. Anzunehmen, dass. Extracontractionen so regelmässig, 
jedesmal nur so ganz wenig verfrüht auftreten könnten, geht nicht an; 
wenn eine Extracontraetion so kurze Zeit vor der spontanen Contraction 
eintritt, ruft sie immer eine viel ausgiebigere Pulswelle zum Vorschein; 
meistens ist erfahrungsgemäss die Extracontraetion auch durchaus nicht 
schwächer als die spontane: ob sie eine grössere oder kleinere Pulswelle 
hervorruft, hängt eben nur von der Füllung des Ventrikels, von der 
späteren oder früheren Unterbrechung der Diastole ab; schliesslich sieht ^ 

man in den Curven des Alternans dann und wann einen Uebergang 
in den nicht alternirenden Puls von mittlerer Höhe, was mit der An¬ 
nahme von Extrasystolen nicht übereinstimmt. 

Einer Neurose, einem abnormalen Nerveneinlluss den Pulsus alternans 
zuzuschreiben, würde einfach die Lösung des Problems umgehen, keine 
Aufklärung bringen. Im Lichte der neueren Herzphysiologie ist aber ein 
solange dauernder, constant bleibender Nerveneinlluss wohl kaum denkbar. 

Schon a priori und erfahrungsgemäss kann man erwarten, dass der 
Einiluss des Nervensystems auf die verschiedenen Eigenschaften des 
Herzmuskels sich eher in wechselnden, unregelmässig oder anfallsweise 
auftretenden Veränderungen kennbar machen würde. 

So spricht denn alles für die von vornherein wahrscheinliche An¬ 
nahme, die Ursache dieses Phänomens in dem Herzmuskel selbst zu 
suchen, und zwar in einer beträchtlichen Schädigung der Contraetilität * 

des Herzens. Es war auf Grund obiger Ueberlegungen, dass ich mich 
berechtigt glaubte, in einem Vortrag, gehalten am 18. Congress für 
innere Mcdicin in Wiesbaden (1900), diese Meinung auszusprcchen 2 ). Man 

1) Traube, Ein Fall von Pulsus bigeminus etc. berliner klin. Woehenselir. 

1872. S. 183. 

2) Siebe Verhandl. des IS. Congr. f. innere Med. 1900. S. 18(1. 
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wird sich also vorstellen müssen, dass nach einer kräftigen Contraction 
die Contractilität sich noch nicht genügend erholt hat, um auf den 
nächsten Reiz mit einer gleich kräftigen Contraction zu reagiren. Es ist 
daher diese eine schwächere; nach der schwächeren aber erholt sich das 
Herz schneller, die nächste Contraction ist wieder kräftiger; dieses Spiel 
wiederholt sich dann fortwährend. 

So einfach diese Erklärung auch ist, so ist nicht zu verkennen, 
dass sich hierbei zwei Schwierigkeiten hervorthun: Erstens hat das phy¬ 
siologische Experiment erwiesen, dass jede Herzcontraction maximal ist, 
also das in dem Momente des Reizes vorhandene Contractionsvermögen 
ganz ausnutzt: Thatsächlieh ist also das Herz nach der schwächeren 
Contraction ebenso sehr seiner Contractilität beraubt, ebenso „ermüdet“, 
als nach der stärkeren Systole, und man darf also nicht ohne Weiteres 
annchmen, dass sich die Contractilität des Herzmuskels nach einer 
schwächeren Contraction schneller erholt als nach einer stärkeren. Die 
zweite Schwierigkeit ist dann noch gelegen in der Frage, woher kommt 
es, dass fast immer die schwächere Contraction etwas verfrüht auftritt, 
was sowohl bei der .Auskultation als im Sphygmogramm sich ganz 
deutlich ausspricht. Darf man diese Erscheinung vielleicht dadurch erklären, 
dass die schwächere, weniger Blut wegschaffende Contraction schneller 
verläuft, und dadurch die kleine Pulswelle sich auch schneller in das 
periphere Arteriensystem fortpflanzt? 

Die Antwort auf diese Frage, welche von der Physiologie, so weit 
mir bekannt, noch nicht gegeben wurde, kann jetzt in positivem Sinn 
einer eben erschienenen Arbeit von F. B. Hoffmann 1 ) (Leipzig) ent¬ 
nommen werden. Nach genauer Fragestellung und sorgfältigen Experi¬ 
menten kommt Hoffmann zu dem Schlüsse, dass die Contraction des 
Herzmuskels in „hypodynamem“ Zustande, d. h. bei sehr geringem Con¬ 
tractionsvermögen schneller abläuft als bei normaler Contractilität. Er 
zeigte, dass dies immer so ist, ob nun die Schädigung der Contractilität 
durch höhere Frequenz oder auf anderem Wege, z. B. durch Vagus¬ 
reizung, zu Stande gekommen war. (Auf die Details kann hier nicht 
näher eingegangen werden, man lese daher die betr. Abhandlung). 
Demzufolge sah er auch im Experiment bei plötzlicher Steigerung der 
Reiz-Frequenz eine alternirende Herzthätigkeit eintreten. 

Die Erklärung des Pulsus alternans liegt nun auf der Hand: 

Wenn die Contractilität des Herzmuskels stark abgenommen hat. 
das Herz im „hypodynamen“ Zustande sich befindet, wird nur bei ab¬ 
solut regelmässigem Rhythmus eine gleichmässige Herzthätigkeit möglich 


1) F. B. Hoffmann, lieber die Aendenir.g des Contractionsaldaufes am Ven¬ 
trikel und Yorhofe des Frosch herzens. PlliiüeFs Archiv. Bd. tfd. l'JOl. 
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sein. Die geringste Arhythmie, wie sie bei keinem Menschen fehlt, wird 
die Gleichmässigkeit stören und das Entstehen des Pulsus alternans ver¬ 
anlassen. Kommt zum Beispiel ein einziger Contractionsreiz etwas zu 
früh, so wird dieser den Herzmuskel etwas mehr hypodynam finden als 
die vorhergehenden Reize, die Contraction wird daher nicht nur kleiner 
sein, sondern auch etwas schneller ablaufen. Hierdurch aber wird beim 
Auftreten des nächsten Reizes, auch wenn dieser nicht zu spät kommt, 
die Pause etwas länger gedauert haben, die Contractilität sich mehr er¬ 
holt haben, die Contraction also kräftiger sein; diese dauert dann aber 
wieder länger, die nächstfolgende Pause wird wieder kürzer, die dann auf¬ 
tretende Contraction wieder kleiner sein. So wiederholt sich dieses 
Spiel und wird es klar, dass sogar eine einzige Unregelmässigkeit des 
Rhythmus im Stande ist, eine Alternirung hervorzurufen, welche, auch 
wenn sie von vollkommen regelmässigem Rhythmus des Reizes gefolgt 
wird, doch einige Zeit anhält, bevor die mittlere Contractionsgrösse 
erreicht, die Alternirung ausgeglichen ist. So genügt im Experiment der 
plötzliche Uebergang zu einer frequenteren Reizung, den hvpodynamen 
Ventrikel eine Zeit lang alternirend sich contrahiren zu lassen 1 ). Beim 
Menschen sind immer kleinere oder grössere Unregelmässigkeiten vor¬ 
handen und damit die Bedingungen zu einer längeren Dauer des 
Pulsus alternans gegeben, wenn der Herzmuskel im hypodynamen Zu¬ 
stande verharrt. 

Betrachten wir nun im Lichte dieser Kenntnisse unseren Pulsus alter¬ 
nans näher, so finden wir, dass derselbe vollkommen den oben gestellten 
Anforderungen entspricht. 

Erstens fällt es auf, dass regelmässig das Intervall zwischen dem 
Beginn der grossen und dem Beginn der kleinen Pulswelle kleiner ist, 
als das zwischen der kleinen und der nachfolgenden grossen Pulswelle 
(die Zahlen geben die 1 / 25 Secunden der hier nicht reproducirten chrono- 
skopischen Curve), was auch, wie gesagt, übereinstimmt mit dem aus¬ 
kultatorischen Befund am Herzen. Zweitens fehlen, wie die Zahlen lehren, 
kleine Rhythmus-Unregelmässigkeiten nicht. Und, wie aus obigen Aus¬ 
einandersetzungen zu erwarten war, diese kleinen Unregelmässigkeiten 
unterhalten nicht nur den Pulsus alternans, sondern veranlassen dann 
und wann auch ein Schwinden der Alternirung. In den Figuren 1, 2 
und 3 sind Theile der sonst fortwährende Alternirung aufweisenden 
Curve abgebildet, in welchen die Alternirung auf einige Augenblicke 
einem glcichmässigen Pulse mittlerer Grösse weicht. Misst man die 
Perioden in Figur 1 und 2 genau ab, (beim in Figur 3 abgebildeten Theile 
fehlte zufälliger Weise die chronoskopische Curve) so lindet man, dass 
in Figur 1 der 11. Puls früher kommt, als aus den vorhergehenden Pulsen 

1) II off mann 1. e. Tat. III, Fig. 3 u. 4. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



224 


K. F. NVENCKEBACH, 

erwartet werden dürfte; dadurch in ein noch zu wenig contractiles Sta¬ 
dium fällt und deshalb nicht zu dem grossen Pulse gerechnet werden 
kann, aber nur mittlerer Grösse ist; es folgt nun eine etwas längere 
Pause, daher ist die folgende Contraction nicht ganz klein, sondern noch 
mittelgross. Nun kommt wieder eine ganz kurze Pause, daher wieder 
eine ganz kleine Contraction, welche nun wieder zu weiterer Alternirung 
Anlass giebt. In Figur 2 lässt sich etwas Aehnliches nachweiser., in 
Figur 3 verliert sich die Alternirung während acht oder neun Herz¬ 
schläge. 

Stellt man sich nun vor, dass mit einem solchen hypodynamen 
Zustande des Herzmuskels eine viel bedeutendere Arhythmie cinhcrgcht, 
dann wird es klar, dass sich da ein Abwcchscln von Altcrnircn und 
Nichtalterniren, von grossen, mittleren und kleinen Pulswcllcn zeigen 
kann, welches der genauen Analyse die grösste Schwierigkeit entgegen¬ 
setzen könnte. Und zwar um so mehr, weil die Contractionen so schwach 
werden können, dass sie keine Erhebung im Sphygmogramm mehr her¬ 
vorzurufen im Stande sind und, w'ic in Figur 2, zweimal nacheinander 
Intermittenzen auftreten. 

Die Meinung, dass die typische Pulsveränderung bei starker Schädi¬ 
gung der Contractilität des Herzens den Pulsus altcrnans bildet, wird 
also gänzlich durch die neueren physiologischen Experimente bestätigt, 
ausserdem ist es klar, dass der kleine Rhythmusunterschied, das verfrühte 
Auftreten der schwächeren Contraction nicht nur keine Schwierigkeit für 
die Deutung des Alternans liefert, sondern in den regelmässigen Theilen der 
Curve sogar vorhanden sein muss. 

Die Litteratur über diesen Gegenstand nachsuchend, findet man 
nur spärliche Abbildungen wirklicher Alternirung, aber vollkommen ähn¬ 
liche Bilder in den durch Dehio (1. c.) abgebildetcn und beschripbcnen 
Curven. Da alle übrigen früher abgebildeten Curven zu klein und ohne 
Zeitregistrirung aufgenommen sind, lässt sich über dieselben Bestimmtes 
nicht sagen. Ob in dem Traube’schen Falle, wo der kleinere Puls 
vielmehr etwas verspätet kam, auch eine Verminderung des Leitungs¬ 
vermögens im Spiele war (vergl. Seite 220), kann uns die kleine abge¬ 
bildete Curve jetzt nicht mehr lehren. Jedenfalls aber ist es durch die 
Untersuchungen Hoffmann’s nun möglich geworden, den Pulsus altcr¬ 
nans mit Sicherheit von anderen Pulsformcn zu unterscheiden, dessen 
Ursprung anzugeben. 

Wenn nun im Laufe der Rceonvalescenz das Herz sich erholt, darf 
man erwarten, den Pulsus altcrnans verschwinden zu sehen; cs wird dann 
aber anfangs möglich bleiben durch Steigerung der Frequenz, welche 
der Contractilität weniger Gelegenheit zur Erholung lässt, den Alternans 
wieder für kürzere oder längere Zeit hervorzurufen. Thatsächlieh war 
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dies bei meinem Patienten der Fall. Noch viele Monate nach der 
Aufnahme der Curve von Fig. 1, 2 und 3 (19. 2. 1900) gelang es 
durch körperliche Anstrengung, den Alternans wieder zum Vorschein zu 
bringen (Figur 4 am 8. 6. 1900) und cs ist an dieser Curve merk¬ 
würdig, wie beträchtlich der Unterschied der Pausendauer ist, und wie 
in Folge der besseren Füllung der Arterie der Alternans einem regel¬ 
mässigen Bigcminus ähnlich sieht. Dass beide Formen manchmal zu¬ 
sammengeworfen wurden und ein Meinungsunterschied über diesen Gegen¬ 
stand sehr nahe lag, geht aus dieser Curve genügend hervor. 

April 1901. 
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(Aus der III. mcdicinischcn Klinik zu Berlin. Director: Geh.-Kalh 

Prof. Dr. Senator.) 

Die Verwendung des Methylenblau zur Prüfung der 

Nierenfunction. 

Von 

Karl Assfalg, 

approb. Arzt. 


V w menschliche Organismus hat (las Bestreben, schädliche Stoffe der 
verschiedensten Art, welche im Blut cirkuliren, zu einem grossen Thcil 
durch die Nieren auszuscheiden. Man weiss schon lange, dass bei kranken 
Nieren die Ausscheidung gewisser riechender Substanzen wie Terpentin 
und Spargel durch den Urin gehemmt ist und hat von dem Gesichtspunkt 
der mangelhaften Ausscheidung von Medicamenten durch die Nieren und 
hierdurch erfolgter Intoxicationserscheinungen eine ganze Reihe von Medi¬ 
camenten geprüft (Dower’sches Pulver, Opium, Jod und Jod salze, Salicvl- 
säure u. a.). 

Das Resultat aller dieser Forschungen war, dass die versuchten 
Medicamente langsam im Urin ausgeschieden werden, wenn anato¬ 
mische Veränderungen die Durchgängigkeit der Nieren für Substanzen, 
welche sie normaler Weise ausscheiden sollten, verringert haben. Trotz¬ 
dem schon Noe 1895 den Gedanken ausgesprochen hatte, aus dieser 
Thatsache für die Diagnostik der Nierenkrankheiten Nutzen zu ziehen, 
reichten doch die gewonnenen Resultate nicht hin, um dieses Mittel aus 
der Theorie in die Praxis überzuführen. Auch stand dem der Umstand 
itn Wege, dass diese Versuche viel Zeit und viel technische Hilfsmittel 
beanspruchten. 

Um jenen Zweck zu erreichen, haben Achard und Castaigne-Paris 
1897 eine wesentlich vereinfachte Methode in Anwendung gebracht: Die 
subeutane Jnjection von Methylenblau. 
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I. Technik des Verfahrens. 

Bei der sehr einfachen Technik des Verfahrens muss man, wie sich 
im Verlauf der Untersuchungen verschiedener Forscher herausgestellt 
hat, eine Reihe von Vorsichtsmaassregeln ergreifen. Um unter sich ver¬ 
gleichbare Resultate zu erzielen, ist es nothwendig, eine in allen Fällen 
gleiche Technik zu verwenden. 

1. Qualität des Methylenblau: Es darf nur wirkliches Methylen¬ 
blau verwendet werden und nicht etwa ein ihm verwandtes Derivat 

2. Modus der Einverleibung: Der subcutane Weg ist dem per 
os vorzuziehen. Denn im letzteren Falle ist das Auftreten des M. im 
Urin nicht bloss von dem functioneilen Zustand der secernirenden Niere 
abhängig, sondern auch von der Verdünnung, welche das M. durch die 
im Magen enthaltene Flüssigkeit erfährt und von der Resorption im 
Magen und Darm. Das verspätete Erscheinen des M. im Urin ist noch 
nicht gleich bedeutend mit einer mangelhaften Ausscheidung durch die 
Nieren. Durch experimentelle Untersuchungen an Gesunden und Kranken 
mit gastrischen Störungen kam H. Strauss (cf. Ztschr. f. klin. Med. 
Senator-Festschrift) zu dem Ergebniss, dass die Verzögerung im Auf¬ 
treten des M. im Urin, welche sich schon bei gesunden Individuen nach 
Verabreichung des M. per os zeigt, bei Individuen mit gastrischen Stö¬ 
rungen noch bedeutend grösser werden kann. Durch Untersuchungen 
an mir selbst (dreimalige Einnahme von je einer caps. methyl. 0,1 per 
os) fand ich, dass der leere Magen das M. rascher als der mit Speisen 
angefüllte resorbirt. 

Die subcutane Injection unterliegt keiner dieser Fehlerquellen. 
Dass selbst sehr starke Oedeme kein ernstliches Hindernis für die Ab¬ 
sorption des M. abgeben, beweisen zahlreiche Fälle, in denen das M. 
trotz der in die ödematösen Stellen selbst gemachten Injection von der 
ersten Stunde ab in Erscheinung trat. 

3. Quantität des injicirten M.: Achard und Castaigne haben 
nach verschiedenen Versuchen als beste Dosis die von 0,05 Methylen¬ 
blau empfohlen. Wir injicirten demgemäss eine Pravaz’sehe Spritze 
voll (= l ccm) von einer M.-Lösung von 1,0:20,0, selbstverständlich 
unter Beobachtung aller aseptischen Cautelen. 

4. Modus der Urinprüfung: Vor der Injection mussten die Pa¬ 
tienten die Blase entleeren, dann anfangs jede halbe Stunde, hernach 
cinstündlich und schliesslich zwei bis dreistündlich uriniren. Der Urin 
von der ganzen Nacht wurde in einem besonderen Glas aufgefangen und 
am 2. Tag um 6 Uhr früh begann der Pat. wieder in dreistündlichen 
Intervallen Urin zu lassen; ebenso am dritten Tag etc. Die Urine wurden 
möglichst bald, nachdem sie gelassen waren, untersucht mit Rücksicht 
auf Fermentationen, welche die Färbung des Urins sichtbar ändern 
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können. Bei der Urinprüfunii; achteten wir auf den ersten Beginn 
des Ersclieinens des Blau, des unter der Form eines Lcukoderivats 
sich ausscheidenden C-hromogens, welches unter Kochen mit einigen 
Tropfen Essigsäure sich leicht in eine grüne oder blaue Farbe über¬ 
führen lässt, sowie auf den Eintritt des Maximums in der Färbung, auf 
die Dauer und die Curvcn der Ausscheidung des M. Wenn die Menge 
des ausgeschiedenen M. sehr gering ist, was namentlich im Beginn und 
am Ende der Ausscheidung der Fall ist und wenn die Menge der betr. 
Urinportion recht gross ist, so kann die Färbung wegen der zu starken 
Verdünnung nicht sichtbar sein. Achard und Castaigne empfehlen für 
solche Fälle Ausschütteln des Urins mit Chloroform oder Amylalkohol, 
welche das Blau an sich reissen und die Anwesenheit geringster Quan¬ 
titäten M. anzeigen. Nur sehr starke Polyurien könnten zur Quelle eines 
Irrthums werden. Aber es genügt, die Möglichkeit dieses Irrthums zu 
erkennen, um ihn zu vermeiden. 

Im Einzelnen selbst haben wir jede Urinprobe in folgender Weise unter¬ 
sucht: Menge und Farbe jeder Portion wurden notirt; dann wurde ein Theil 
des Urins mit Chloroform ausgeschüttelt, ein anderer Theil wurde mit 
Essigsäure gekocht und ein dritter Theil wurde nach dem Kochen mit 
Essigsäure mit Chloroform ausgeschüttelt. Bei dieser letzteren Methode 
erhielt ich fast immer die stärkste Färbung des Chloroform. Ausserdem 
wurde auf die Reaction, das specifische Gewicht und das sonstige Ver¬ 
halten des Urins (Albuinen, Cylinder etc.) geachtet. 

Als normal bezeichnen Achard und Castaigne die Ausscheidung 
dann, wenn das M. am Ende der ersten halben Stunde im Urin auftritt, 
die Färbung allmälig zunimmt, um gegen die dritte bis vierte Stunde 
nach der Injection ihr Maximum zu erreichen, wenn dann die Färbung 
einige Stunden auf dem Gipfel bleibt, hernach allmählich abfällt und nach 
ca. 35 50 Stunden ganz verschwindet. 

Wenn die Nieren alterirt sind, verhält sich die Ausscheidung anders. 

Es kann das erste Erscheinen des M. im Urin verzögert sein 
°der die Ausscheidung dauert ungewöhnlich lang (3—5 und mehr 
Tage) oder sie ist bedeutend verkürzt. Bisweilen scheint die färbende 
Substanz ganz im Organismus zurückgehalten zu werden. Der qualitative 
Nachweis des M. im Urin genügt für die diagnostischen Zwecke. 

II. Klinische Ergebnisse der Methylenprobe. 

Nach Achard und Castaigne hat die Autopsie niemals ein 
Dementi geliefert für den allgemeinen Schluss, dass die .Methylenprobe 
den Zustand der eliminatorischen Kraft der Nieren anzeigt. 

Die Methylenprobe wurde im Laufe der Zeit bei Kranken mit den 
verschiedenartigsten Krankheiten angewandt: bei Eklampsie von Bar, 
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Menu und Mcrcicr, ßonnaire, Goin und Potocki; bei Epileptikern 
von Castaignc (15), von Voisin und Hauser (32), von Fere und 
Laubry; bei Kranken mit Katarakt von H. Frcnkel-Lyon; bei Diabetes 
von Troisier (30), Achard und Weil (8); bei scarlatinöser Nephritis 
von Lcmoinc du Val de Grace. 

Dcvoto (19) constatirte im allgemeinen einen Einfluss des Alters 
auf die Schnelligkeit der Ausscheidung des M. 

Bei interstitieller und parenchymatöser Nephritis fanden Bard und 
Bonnet (12), dass die Dauer der Ausscheidung des M. bei interstitieller 
Nephritis verlängert, bei parenchymatöser verkürzt sei. Diesen Resultaten 
stimmen bei Achard und Castaigne (7), Deriaud (18), Desprez, 
Bourg (14), Bougard, Lemoine du Val de Grace und Müller (28). 

Vom Gesichtspunkt der Diagnostik chirurgischer Nierenerkrankungen 
giebt die Methylen probe gute Resultate bei der Entscheidung der Frage, 
welches die kranke Niere und welches die functionellc Kraft der andern 
gesunden Niere ist fBazy; Guyon undAlbarran (22); Albarran und 
Bcrnard (}))]. 

Meine eigenen Untersuchungen habe ich auf Veranlassung von Herrn 
Priv.-Doc. Dr. H. Strauss in der 111. medic. Klinik des Herrn Geheim¬ 
rath Prof. Dr. Senator im Laufe des Wintersemesters 1898/99 x ) aus¬ 
geführt. 

Dieselben erstreckten sich auf 40 Fälle mit 5 Autopsien; sechs 
weitere Fälle waren schon vorher von Herrn Priv.-Doc. Dr. H. Strauss 
(Fall No. 9, 10, 11, 25, 33 und 37) untersucht worden 1 2 ). Diese 46 Fälle 
erstrecken sich auf: 

1. 12 Fälle von Nephritis intcrstitialis chron.; 

2. 5 Fälle von Verdacht auf beginnende Nierenerkrankung infolge 
ßleiintoxication ohne Albuminurie; 

3. 1 Fall von Arthritis urica; 

4. 10 Fälle von Alcoholismus chronicus; 

5. 5 Fälle von traumatischer Neurose; 

6. 2 Fälle von Vitium cordis; 

7. 2 Fälle von Arteriosclerosis; 

8. 2 Fälle von Polyarthritis chronica; 

9. 1 Fall von Sublimatvergiftung; 

10. 1 Fall von Cirrhosis hepatis; 

11. je 1 Fall von spastischer Spinalparalyse, nervöser Dyspepsie, 
Bronchitis, Pneumonie und Ischias. 

1) Da meine Arbeit im .Sommer 1809 abgeschlossen war, ist die Literatur auch 
nur bis dorthin berücksichtigt. Inzwischen sind auch in Deutschland mehrere Arbeiten 
über diesen Gegenstand erschienen. 

2) Die Krankengeschichten siehe in meiner Inaug.-Diss.: „Die Verwendung des 
Methylenblau zur Prüfung der Nierenfunction“. Würzburg 1991. 
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1. Nephritis interstitialis chron. 

Die 12 Fälle von chron. Nephritis betrafen immer interstitielle 
bezw. interstitielle mit parenchymatöser Nephritis. Eine reine Nephritis 
parcnchymatosa zu untersuchen, hatte ich leider nicht Gelegenheit. (Zur 
leichteren Orientierung ist unten (S. 238 ff.) eine Uebersichtstabelle bei- 
gefügt.) 

Wir finden als gemeinsames Merkmal eine zum Theil sehr be¬ 
deutende Verlängerung in der Ausscheidung des M. In Fall 1 und 12 
hält dieselbe 7, in Fall 11 sogar 9 Tage lang an. Fall 12 hatte nur 
beim Eintritt in die Klinik, d. h. einige Tage vor der Methyleninjection, 
Albumen im Urin; zurZeit der Methylenprobe bestanden geringe Oedeme 
beider Fussknöchel. Neben der amvotrophischen Lateralsklerosc dürfte 
hier noch eine Nephritis vorhanden gewesen sein. 

Der Beginn der Ausscheidung des M. in natura war theilweise normal, 
d. h. y 2 Stunde post injectionem (Fall 1, 6, 7, 8, 11 und 12), theil¬ 
weise verspätet (Fall 3, 5, 10); in 3 Fällen (1, 4,9) war derselbe nicht 
festzustellen. In Fall 3 war das M. 6 1 /.* Stunden nach der Injcction 
nachweisbar. Eine derartige verzögerte Erscheinung des Blau wurde 
schon von Achard und Castaignc als ganz charakteristisch für 
schwere Niercnaffection bezeichnet. Der betr. Patient lag zur Zeit der 
Methylenprobe in urämischem Coma und starb einige Tage später. Die 
Obduction ergab: Nephritis interstit. chron.; Hypcrtrophia cordis permagna; 
Arteriosclerosis, Oedema pulmonum; Induratio lienis et Atrophia hepatis 
cvanotica. Die Nieren waren beiderseits klein, granulirt, stark geröthet 
und derb; die Substanz war dürftig, roth, der Hilus gross und mit 
atrophischem Fett gefüllt. Die Leber war klein, unregelmässig cyanotisch; 
die stark pigmentirten Acini waren atrophisch. 

Bezüglich des Eintritts der stärksten Färbungsintensität zeigte sich 
keine Einheitlichkeit. Wenn man mit Achard und Castaigne den 
Eintritt der maximalen Färbung in der 4. -5. Stunde p. i. als normal 
annimmt, so müsste man den Eintritt des Maximums der Färbungs¬ 
intensität in Fall 1, 2, 5, 8 und 11 als normal bezeichnen, dagegen in 
den Fällen 7, 10 und 12 als verfrüht und in den Fällen 6 und 9 als 
verspätet. In Fall 3 und 4 wurde eine maximale Färbung überhaupt 
nicht erreicht. 

Was die zeitlichen Beziehungen der Ausscheidung des Blau und des 
Chromogens betrifft, so fällt der Beginn der Ausscheidung beider Sub¬ 
stanzen in allen diesen Fällen zusammen; in Fall 4 und 6 dauerte die 
Ausscheidung des Blau einige Stunden länger als die des Chromogens 
und in Fall 3, 9 und 11 verhält es sich umgekehrt. ln den übrigen 
Fällen fällt auch das Bude der Ausscheidung des Chromogens mit dem 
des Blau zeitlich zusammen. Zu besonderen Schlüssen aus diesen That- 
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suchen dürften wir bei der ungenauen Kenntniss über die verschiedenen 
Ausscheidungsproductc des AI. nicht berechtigt sein. 

Zu erwähnen sind hier noch 2 weitere Autopsieen (Fall 1 u. 2). In Fall 1 
ergab die Autopsie: Nephritis interstitialis chron. Die Nieren waren klein, dunkel- 
roth 9 gelb granulirt, mit Cysten bis wallnussgross bedeckt. Die Abnormitäten im 
anatomischen Befund und im Resultat der Methylenprobe (7tägige Dauer der Aus¬ 
scheidung) gehen hier parallel. 

Hochgradige pathol. Veränderungen ergaben sich auch in Fall 2: 
Nephritis chron. parenchym. et interstitialis; Degenc-ratio amvloidea 
renum et lienis; metamorphosis adiposa corticalis renum. Die paren¬ 
chymatöse Nephritis überwog gegenüber der interstitiellen. Die Aus¬ 
scheidung des M. dauerte hier nur 78 Stunden. Wenn auch der Grad 
der pathologischen Veränderungen der Nieren in einem gewissen Ver- 
hältniss zum Ausfall der Methylenprobe stehen soll, so berechtigt uns 
das Ergebniss der Probe doch nicht zu einem Rückschluss auf bestimmte 
anatomische Veränderungen. Die Obductionsbefunde mit dem verschiedenen 
Resultat der Methylenprobe in diesen beiden Fällen dürften dies auch 
darthun. Die bei den stark veränderten Nieren nicht gerade lange Aus¬ 
scheidungsdauer in Fall 2 findet ihre Erklärung in der gleichzeitigen 
Existenz von parenchymatöser und interstitieller Nephritis. Jene be¬ 
schleunigt und diese verlangsamt nach Bard und Bonnet die Aus¬ 
scheidung, sodass also die Ausscheidungsdauer hier wohl ein gewisses 
mittleres Maass eingehalten haben dürfte. 


2. Verdacht auf beginnende Nierenerkrankung infolge Blei¬ 
in t o x i c a t i o n ohne Albuminurie. 

Die Patienten in den Fällen 13, 14, 15, 16 und 17 boten keine 
klinischen Zeichen von Nephritis und waren wegen verschiedenartiger 
Leiden in die Klinik aufgenommen worden (einer wegen Neurasthenie, zwei 
wegen Bleikolik, je einer wegen Liingcncmphvsem bezw. tertiärer Lues). 
Da aber alle diese Patienten (Arbeiter in einer Accumulatorenfabrik, 
Feilenhauer, Maler, Rohrleger und Buchdrucker) in ihrem Beruf viel mit 
Blei zu thun hatten und vier derselben auch einen Bleisaum zeigten 
(Fall 14, 15, 16 und 17), wurden sie als einer Nierenaffection ver¬ 
dächtig der Methylenprobe unterworfen. Der Beginn der Ausscheidung 
des Blau war in 3 Fällen normal (13, 15, 16), in einem Fall (14) ver¬ 
spätet und in einem Fall (17) nicht zu bestimmen. Das Maximum in 
der Färbungsintensität trat zu verschiedenen Stunden auf, am frühesten 
Vo Stunde [>. i., am spätesten \) Stunden p. i. In 4 Fällen (14, 15, 16 
und 17) war die Dauer der Ausseheidung verlängert, in Fall 16 bis zu 
120 Stunden, sodass wir trotz des Mangels klinischer Zeichen auf eine 
mangelhafte Function der Nieren sehliessen müssen. Die l rsaehe hier¬ 
für glauben wir in dem schädigenden Einfluss des Bleis auf die Nieren 

Z?itsclir. f. kliii. Meriicjn. 44. Bd. H. .4 u. 4. ii; 
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suchen /u müssen. Nur ein Fall (13) hat normalen Beginn und Schluss 
der Ausscheidung, nur die maximale Färbung tritt verspätet ein 
(9. Stunde p. i.). 

3. Nieren Veränderungen bei Arthritis urica. 

Interessant ist der Befund bei einem Patienten mit Arthritis urica 
(Fall 18), bei welchem die Methylenprobe kein Maximum in der Färbungs¬ 
intensität und eine sehr lange Dauer der Ausscheidung (bis zur 100. Stunde 
p. i.) bei normalem Beginn derselben erkennen licss. Es wäre also auch 
hier eine verminderte Durchgängigkeit der Nieren zu constatiren, obwohl 
klinische Zeichen für eine Nierenaffection fehlen. Da es sich um einen 
Schriftsetzer (Blei!) handelte, könnte man diesen Fall zu der vorigen 
Gruppe rechnen; Patient war aber noch niemals bleikrank und hatte 
auch keinen Bleisaum, litt aber seit vielen Jahren an Arthritis urica. 

4. Nieren Veränderungen bei Alcoholismus chronicus. 

Sämmtliche 10 Fälle von chron. Alcoholismus zeigten mehr oder 
weniger grosse Abweichungen von der Norm der Ausscheidung. Wir 
können zwei Gruppen, welche auch in der Art der Ausscheidung viele 
Achnlichkeit bieten, unterscheiden: die eine Gruppe ohne Albuminurie, 
die andere mit, wenigstens zeitweise vorhandener, Albuminurie. Die erste 
Gruppe, 7 Fälle umfassend (19,20,21,22, 23, 24 und 25), ist gekenn¬ 
zeichnet durch normalen Beginn der Ausscheidung ( l / 2 Stunde p. i. für 
Alethylenblau in natura und für Chromogen) — nur in Fall 22 war der 
Beginn nicht festzustcllen — und durch eine lange Dauer der Ausscheidung 
(54 Stunden bis 6 Tage). 

In den Fällen 20 , 21 , 23 und 24 fehlt das Maximum in der 
Färbungsintensität; in 2 Fällen (19 und 22 ) ist es verfrüht und in einem 
Fall (25) tritt es verspätet 8^2 Stunden p. i. auf. 

Die drei Fälle der zweiten Gruppe (26,27 und 28), welche schwere 
Folgezustände des chron. Alcoholismus darstellen, gleichen sich in dem 
verspäteten Beginn der Ausscheidung ( 1 —l 1 /* Stunde p. i.) und in 
dem frühen Schluss der Ausscheidung (37 bezw. 30 Stunden). In Fall 26 
konnte der Schluss nicht beobachtet werden; in diesem Fall zeigte sich 
die maximale Färbung nach 9 Stunden; in den beiden anderen Fällen 
fehlte sie ganz. 

Das Chromogen trat in 8 Fällen gleichzeitig mit dem M. in natura 
auf; in Fall 21 aber 3 Stunden nach demselben, wobei es ausserdem 
auch zweimal ganz aussetzte. Im Fall 22 war der Beginn der Aus¬ 
scheidung des Ohromogens nicht festzustellen. 

Bockmann, der gleichfalls unter der Leitung von Strauss ge¬ 
arbeitet hat (13 1. e. S. 23 f), fand in 2 Fällen von schwerem Alcoholis- 
mus chronicus und Delirium tremens, aber ohne Albuminurie, ebenfalls 
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verspäteten Beginn (1 Stunde j>. i.) und nur 48stiindige Dauer der Aus¬ 
scheidung. 

Auch Deriaud (18 J. c. S. f)6 ff.) erwähnt einen Fall von cliron. 
Alcoholismus, dessen Ergebniss eine Ucbereinstimmung mit den von mir 
gefundenen Resultaten zeigt. 

Fall 2s kam zur Autopsie. Die Methylenprobe liatte verspäteten Beginn, nor¬ 
male (wenn nicht verkürzte) Dauer der Ausscheidung und Fehlen einer maximalen 
Fiirlumg ergehen; die Farben der einzelnen Urinportionen waren immer sehr schwach 
(vgl. o. den Fall von Deriaud). Die Section ergab Induration der Nieren, der Leber 
und Milz, Dilatation und Hypertrophie des Herzens und Myoearditis. Die Nieren 
waren gross, derb und bluthaltig: im Nierenbecken war viel Fett und die linke Niere 
hatte eine haselnussgrossc Cyste. Wir haben in diesem Fall eine au Hallend rasche 
Au sseheidung des M. ohne Existenz einer parenchymatösen Nephritis. Die rasche 
Ausscheidung dürfte hier durch die Hypertrophie des Herzens (vgl. unten die Falle 
von vitium cordis!) bedingt gewesen sein, da die Ausscheidung des Methylenblau auch 
vom Blutdruck beeinflusst wird. 

5. Traumatisehe Neurosen. 

In den 5 Fällen waren im Urin keine pathologischen Bestandthoile 
nachzuweisen. Aber alle 5 Fälle zeigten eine abnorme Art der 
A usseheidung. 

In den Fällen 29 und 31 wurde das Methylenblau in natura zwar 
normal l /._, Stunde p. i. ausgeschieden, jedoch war die Ausscheidung ab¬ 
norm verlängert (77 bezw. (53 Stunden); in den Fällen 30 und 33 kommt 
zur verlängerten Ausscheidung (72 bezw. 84 Stunden) noch ein ver¬ 
späteter Beginn der Ausscheidung des M. in natura (1 Stunde p. i.j, 
während das Chromogen bereits 1 j 2 Stunde p. i. ausgeschieden wird. 

Jn Fall 32 wird sowohl das M. in natura, als das Chromogen ver¬ 
spätet. ausgeschieden (1 Stunde p. i.), während die Dauer der Aus¬ 
scheidung (39 Stunden) bei verfrühtem Eintritt der maximalen Färbung 
(1.— 3. Stunde p. i.) normal ist. 

Das Maximum in der Färbungsintensität tritt in 3 Fällen (30, 31 
und 33) nach 8 1 / 2 Stunden ein, in einem Fall (29) hält es 7 Stunden 
an; in Fall 32 tritt, es schon 1 Stunde p. i. ein. 

Auch Bockmann (13) fand in 3 Fällen von traumatischer Neurose 
den Beginn der Ausscheidung normal, die Dauer aber immer verlängert; 
der Eintritt der maximalen Färbung war entweder verfrüht ( l / 2 Stunde p. i.) 
oder verspätet (8 1 /., bezw. 7 Stunden p. i.). Zwischen diesen und meinen 
Resultaten besteht also eine Febereinstimmung. Ein Grund, eine ana¬ 
tomische Veränderung der Nieren als Erklärung der Functionsstörung 
aiizunehmen, lag in den von Bockmann und mir untersuchten Fällen 
nicht vor. Die Ersuche der Funetionssiörung ist wahrscheinlich in ner¬ 
vösen Einflüssen zu suchen. Beziehungen zwischen derThätigkeit der Nieren 
und dem (ent ralnervcnsystem sind ja erwiesen. Anurie, t Migurie, Polyurie, 
Albuminurie, Meliturie, Phosphaturic, Oxalurie auf nervöser Basis wurden 
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oft beobachtet (cfr. spcciell Peycr, Der Urin bei Neurosen. Leipzig 1889). 
Dass die traumatischen Neurosen den Stoffwechsel sehr bedeutend be¬ 
einflussen, ist durch experimentelle Untersuchungen über das Vorkommen 
alimentärer Glycosurie bei traumatischen Neurosen von mehreren 
Forschern nachgewiesen (v. Jacksch, v. Strümpell, H. Strauss, 
Naunyn u. A.). 

Auch die schon oben erwähnten Untersuchungen von Yoisin und 
Hauser (32) bezw. Fere und Laubry an Epileptikern glaube ich hier 
anführen zu dürfen. Wenn diese Forscher auch im Einzelnen zu ver¬ 
schiedenen Resultaten gelangen, so sind sie doch darin einig, dass die 
Methylenausscheidung in den anfallsfreien Intervallen eine andere ist, als 
in den Zeiten während eines Anfalls oder kurz nachher. 

6. Herzfehler. 

Eine bis zu einem gewissen Grad typische Art der Ausscheidung 
besteht nach Achard und Castaigne (5) für Kranke mit incompen- 
sirtem Herzfehler. Wenn noch keine tiefen Veränderungen der Nieren 
vorhanden sind, wenn es sich vielmehr um rein circulatorische Störungen 
handelt, passirt das M. im Urin von der ersten Stunde ab und seine 
Ausscheidung verlängert sich nicht über die normale Zeit. Da die 
Menge des Urins gering, der Urin dunkel, concentrirt, von höherem 
specifischem Gewicht, reich an Uraten und Harnsäure ist und keine Ver¬ 
ringerung seiner mineralischen Bestandtheile darbietet, so begreift sich 
daraus, dass die Urine bei der Methylenprobe schnell eine tiefe dunkle 
Färbung annehmen und dass die Ausscheidung nicht über die Norm ver¬ 
längert ist, da ja die Niere trotz des in wechselnder Menge vorhandenen 
Albumens ihre Fähigkeit nicht verloren hat, die Substanzen, welche sie 
in normalem Zustand auszuscheiden hat, passiren zu lassen. Die Albu¬ 
minurie hierbei ist circulatorischen Ursprungs. Die Ausscheidung der 
färbenden Substanz vollzieht sich demnach in einer etwas massiven Weise 
und es resultirt ein specieller Ausscheidungstypus. 

ln diese Gruppe wird man den äusserst bemerkenswerthen 
Fall 34 einzureihen geneigt sein, da hier ein Herzfehler sicher diagno- 
sticirt war. Patient starb 4 Monate nach der Methylenprobe. Die 
Autopsie ergab rechtsseitige Nephropyelitis caseosa tuberculosa ulcerosa 
und eine compensatorische Hypertrophie der linken Niere neben 
schweren pathologischen Veränderungen am Herzen und an der Aorta. 
Wenn auch die Nephropyelitis zur Zeit der Methylenprobe bereits be¬ 
stand, so giebt uns doch die Hypertrophie der linken Niere Aufschluss, 
warum die Ausscheidung normal erfolgte. Nach Albarran und 
Bernard (9) ist nämlich bei oompcnsatorischer Hypertrophie die Aus¬ 
scheidung nicht nur nicht verzögert, sondern sogar wie bei parenchyma¬ 
töser Nephritis beschleunigt. 
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Wenn ein Herzfehler sich complieirt, wenn die Niere sklerotisch 
wird, wenn tiefgehende anatomische Veränderungen der Niere vorliegen, 
wird sich die Ausscheidung des M. anders gestalten. Dann wird die 
Niere undurchgängig. Achard und Castaignc berichten über drei der¬ 
artige Fälle, wo das M. erst am Ende von 2 bezw. 3 Stunden ausge¬ 
schieden wurde. Neben dem Herzfehler ergab die Obduction interstitielle 
Nephritis. Unser Fall 35 lässt nach dem Ausfall der Methylenprobe 
tiefer gehende Veränderungen der Niere verrauthen, da die Ausscheidung 
des M. in natura wie als Chromogen 2 Stunden p i. verzögert ist und 
auch die maximale Färbung verspätet (9 Stunden p i.) auftritt. 

7. Arteriosklerose. 

Der eine Fall von Arteriosklerose (36) zeigt trotz der sehr starken 
Arteriosklerose normale Function der Nieren. Es ist dieser Befund nicht 
weiter auffallend. Denn es ist eine klinisch oft beobachtete Thatsache, 
dass sichtbare Folgen der Arteriosklerose lange Zeit hindurch oder voll¬ 
kommen ausbleiben können. 

Dagegen zeigt der 2. Fall (37) eine ganz bedeutende Verminderung 
in der Nierendurchgängigkeit; die maximale Färbung tritt verspätet ein 
und die Ausscheidung des M. hält 8 Tage an. 

8. Polyarthritis chronica rheumatica. 

Die Existenz einer Nierenerkrankung darf man wegen des verspä¬ 
teten Beginns der Ausscheidung des M. in Fall 38 verrauthen; da aber 
der Eintritt der maximalen Färbung und die Dauer der Ausscheidung 
normal sind, so kann es sich um keine schwere Störung handeln. 

In Fall 39 haben wir einen auffallenden Befund. Fast immer wurde 
gelber Urin ausgeschieden, welcher nur in einigen Portionen einen Stich 
in’s Grüne zeigte, ohne dass je M. oder dessen Derivate mit den üblichen 
Reagentien nachweisbar gewesen wären. 

Bard und Bonnet beobachteten bei einer parenchymatösen Nephritis 
mit secundärer Sklerose und geringem Grad von Cystitis dieselbe Erschei¬ 
nung; sie glauben, dass das M. vollständig in Leukoderivate übergeführt 
worden sei (s. u.). Haben wir in diesen Fällen ein neues, unbekanntes 
Ausscheidungsproduct vor uns, oder wo verblieb das Methylenblau? 

Ein Einfluss der Medicamente aut die Färbung ist auszuschliessen. 
Denn in beiden Fällen wurde Natrium salicylicum gegeben, welches gut 
vertragen wurde, und doch haben wir in Fall 38 Färbung des Urins. 
Auch Achard und Castaignc berichten über 2 Fälle von acutem Ge¬ 
lenkrheumatismus, in welchen Natr. salicyl. gegeben und trotzdem ge¬ 
färbter Urin ausgeschieden wurde, ln dem einen Fall von Achard, 
in welchem Natr. salicyl. 5,0 gut vertragen wurde, ergab die Methylen¬ 
probe normale Nierendurchgängigkeit; in dem anderen Fall, in welchem 
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Natr. salicyl. 4,0 sehr schnell Ohrensausen hervorrief, wurde das Blau 
mit bedeutender Verzögerung ausgeschieden. Die beiden französischen 
Forscher schliessen hieraus, dass die Intoleranz gegen Medicamente in 
einer Störung der Nierenfunction ihren Grund habe und dass also die 
Methylenprobe uns in dieser Hinsicht von Nutzen sein könne. 

9. Fall von Sublimatvergiftung. 

Fall 40 betrifft einen Patienten, welcher in selbstmörderischer Ab¬ 
sicht zwei Angerer-Sublimatpastillen genommen hatte. Er wurde geheilt. 
Die Ausscheidung des M. erfolgte in natura normal. Chromogen trat 
allerdings verspätet, 2 3 / 2 Stunde p i., auf. Ein Maximum in der Färbung 
war bei der eintretenden Polyurie nicht zu erwarten. 

Bard und Bonnet haben einen Fall von chronisch mcrkuricllcr 
Nephritis mit normaler Ausscheidung beobachtet. 

10. Lebercirrhose. 

Eine ganz normale Ausscheidung des M. beobachtete ich bei einem 
Pat. mit Lebercirrhose (Fall 41): Beginn der Ausscheidung 3 / 2 Stunde 
p. i., maximale Färbung 5 Stunden p! i. und Schluss der Ausscheidung 
33 Stunden p. i. 

Chauffard, Cavassc und Castaigne (16 und 17) behaupten, 
dass eine Lcberaffcction der Ausscheidungscurve einen neuen Charaoter 
aufprägen und sie fast regelmässig in eine intcrmitlircnde Ausscheidung 
umändern kann. „In der Mcthylenprobe solle man ein neues Verfahren 
zur chemischen Untersuchung der Leber besitzen. Die Methylenprobe 
reihe sich an die Untersuchung von Urobilinurie, alimentärer Glykosurie 
und ergänze die urologischen Syndrome der Insiiflisance hepatique.“ 

Den intermittirenden Typus der Ausscheidung im Verlauf von Leber¬ 
krankheiten haben auch Albarran und Bernard beobachtet. Aber diese 
Art der Ausscheidung ist durchaus nicht den Lebererkrankungen eigen- 
thümlieh. Der intermittirende Typus wurde auch von Leredde bei 
Dermatitis herpeliformis, von Bazy, von Albarran und Bernard (9) 
bei Pyonephrosen und bei reilectorischer Polyurie beobachtet. 

Die letztgenannten Autoren halten es für wahrscheinlich, dass ner¬ 
vöse Einflüsse diesen Typus der Ausscheidung bewirken. Dufour und 
Roques de Fursao fanden denn auch die intermittirende Ausscheidung 
bei AfTectionen des Nervensystems. 

Unbewiesen ist die Voraussetzung, dass bei normalen Nieren eine 
intermittirende Ausscheidung nicht vorkomme. Denn es liegen durchaus 
nicht genügende Untersuchungen an Individuen mit gesunden Nieren vor, 
um jene Voraussetzung zu stützen. 

Albarran und Bernard erinnern wenigstens an die Möglichkeit, dass 
die Curve jeder einzelnen Niere normaler Weise intermittirend sei in der 
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Art dass die eine Curvc in die andere so eingreift, dass eine reguläre 
(zyklische Gesamtausscheidung resultirt. 

Der von mir untersuchte Fall von Lebereirrhose weist in seiner 
Curve nur eine einmalige Schwankung auf, aber keinen intermittirenden 
Typus. Berechtigt ist allerdings der Einwand, dass die einzelnen Urin¬ 
portionen in kürzeren Intervallen hätten gesammelt werden sollen. 

11. Verschiedene sonstige Erkrankungen. 

Die Fälle 42 und 43 betreffen fiebernde Patienten (Bronchitis bezw. 
Pneumonie) mit Albuinen im Urin. Die Ausscheidung in Fall 42 kann 
man als normal betrachten, während dieselbe in Fall 43 in Anbetracht 
des ausserordentlich verspäteten Beginns der Ausscheidung (4 Stunden 
p. i.) von der Norm abweicht. 

Die Fälle 44, 45 und 46 (nervöse Dyspepsie, Ischias und spastische 
Spinalparalyse), in welchen sämtlich die maximale Färbung zwar etwas 
früh cintritt, zeigen im übrigen doch eine normale Ausscheidung. 

Fall 46 bietet ein speciellcs Interesse, weil Pat. am zweiten Tag der 
Methylenprobe früh 6 Uhr 500 ccm Zuckerlösung mit 100 g Trauben¬ 
zucker erhalten hatte. Um 7 bezw. 8 bezw. 9 Uhr war der Zucker¬ 
gehalt im Urin 1,2 bezw. 1,8 bezw. 0,8pCt. Die Urinportionen von 
diesen Stunden enthielten nur Spuren von M., während Mittags 
3 Uhr, zu einer Zeit also, wo kein Zucker im Urin mehr nach¬ 
weisbar war, die Farbenintensität wieder zunahm. Für das 
Chromogen konnte ich keine Schwankung feststellen. Diese Thatsache 
lässt daran denken, dass die Anwesenheit von Zucker im Urin 
die Ausscheidung des M. beeinträchtigt, oder dass der Zucker 
eine entfärbende Wirkung ausübt. Nach Combemale (1891) und 
Mikailoff (1897) soll der Zustand des Blutes und zwar einerseits das 
Methämoglobin und andererseits der Zuckergehalt des Blutes entfärbende 
Wirkung auf das Blau ausüben. 

Estay beobachtete (Bull, gener. de therapeut. 1898. No. 2) zwei 
Fälle von Diabetes mellitus, bei denen nach Darreichung von M. eine 
auffallende Herabsetzung der Zuckerausscheidung auftrat. Der eine Pa¬ 
tient hatte zugleich 0,4 pM. Albuinen im Urin, welches unter dem Ein¬ 
fluss von M. 0,5 pro die ebenfalls bis auf Spuren verschwand. Nach 
5wöchentlicher Behandlung war der Urin zuckerfrei. Im zweiten Fall 
setzte eine 4wöchentliche Methylenbehandlung die Zuckermenge von 
28,0—30,0 pM. auf 5,0 pM. herab. 
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Phenaeet. 

? 

Liquor kal. 
acet. 

Oxycampher 

Digitalis 


Die Urin pnr- 
tionon v. Mor¬ 
gens G Uhr bis 
V 2 12 Uhr am 
erst. Tag fehl. 

Durchw cg 
schwache Fär¬ 
bung. 


spä be¬ 
stens 1 

1 

i/ 


57 1 mal Tags 0 0 

222 2 mal Tags 0 ? 

2 mal Nachts 

7 Tage 2 mal Tags 4-beim 0 

2 mal Nachts Ein¬ 

tritt in 
die Kli¬ 
nik 


2. Verdacht auf beginnende Nierenerkrankung infolge von 


9.—14. 
8.-5. 
Vs-—10. 
3 >/„ 


33 

Va 

33 

54 

1 

54 

72 

Vs 

72 

120 

1 0 

120 




7 i) 

späte- | 
s lens 
l‘/a 1 

75 


0 

yc — ioo 

1 ' 

/ 2 

i OG bis I 

100 

—gv 2 . 

71V* 

4. 

i/„ 

Alcoho 

71 Vs 

0 

(! Tage 

i/ t> 
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48 
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III. Resultate der Untersuchungen. 

1. Begriff der Nierendurchgängigkeit. 

Man muss sich hüten, die Durchgängigkeit der Niere nach der mehr 
oder weniger grossen Quantität des durchgelassenen Urins zu bemessen. 
Denn dann würde es genügen, die Quantitäten des täglichen Urins zu 
bestimmen, um die Durchgängigkeit der Niere zu prüfen. Oligurie und 
Nierenundurchgängigkeit sind zwei verschiedene Dinge. 

Für den Arzt ist es am wichtigsten, zu wissen, ob die¬ 
jenigen Harnbestandtheile, welche im Fall der Retention 
Vergiftungserscheinungen hervorrufen, ausgeschieden werden. 
Soll also die Methylenprobe einen wirklichen klinischen Werth haben, 
so muss die Ausscheidung des M. der Ausscheidung der Salze und 
anderer gelöster Stoffe im Urin eonform sein, d. h. das Blau wie die 
Salze müssen denselben oder wenigstens annähernd denselben Aus- 
scheidungscoeflicienten haben. Denn dass jede Substanz ihren eigenen 
Ausscheidungseoefficienten hat, steht wohl ausser Zweifel. Im einzelnen 
wurde dies im Vergleich zum M. nachgewiesen für Natrium chloratum und 
Kalium jodatum von Achard und Castaigne, für Ferrum carbonicum 
und Kalium jodatum von Guyon und Albarran (22), für Natrium 
trisulfonatum von Lepine (23) und Drcyfus (20). 

Der Durchgangscoefficient ist demnach für die einzelnen Sub¬ 
stanzen ein verschiedener und die Durchgängigkeit der Niere stellt 
keine einfache Grösse dar. 

Nach Lepine (23) und seinem Schüler Drcyfus (20) giebt die 
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Methylenprohe nur Auskunft über die Durchgängigkeit der Niere für M. 
allein. Streng genommen berechtigt auch die Methylenprohe a priori zu 
keinem anderen Schluss. Nachdem man aber bei demselben Individuum 
vergleichsweise die Ausscheidung des M. und der toxischen Grinbestand- 
theile geprüft, hat und Autopsieen niemals ein Dementi für die Resultate 
der Methylenprobe abgegeben haben, liegt es nahe, von der Durchgängig¬ 
keit für M. auf die Durchgängigkeit der Toxine etc. zu schliessen. 
Aehard und Gastaignc (5) fanden, dass bei Herzkranken, bei wehdien 
die [Jrinc sehr coneentrirt, reich an Graten, Phosphaten und Harnstoff 
zu sein pliegen, das Blau rapide und in starker Quantität passirt, 
während bei atrophischer Nephritis, bei welcher die Urinc sehr wenig 
dicht und deren feste Bestandtheile sehr vermindert sind, das Blau sehr 
langsam und in weniger grosser Menge passirt. 

Bar, Menu und Mercier fanden in einem Fall von puerperaler 
Eklampsie mit intermittirender Ausscheidung des Blau durch eine genaue 
Dosirung des Urins in Bezug auf die Peptone, Phosphate, das Giweiss 
und den Harnstoff grosse, der Ausscheidungscurve des M. parallele 
Schwankungen. 

Chauffard und Mavrojanis kamen bei ähnlichen Untersuchungen 
zu demselben Resultate, ebenso Chauffard und Castaigne (16) bei 
Leberkranken. 

Gm dem Einwand zu begegnen, dass die Modificationen in der Urin¬ 
ausscheidung von der Allgemeinernährung, von allgemeinen Störungen 
im Organismus, von xUTeciionen der Leber selbst bedingt seien, haben 
Albarran und Bcrnard (9) bei chirurgischen Nierenaffectionen, welche 
zum mindesten lange genug locale Affectionen blieben, mittelst Grete- 
renkatheterismus den Urin der kranken und gesunden Niere gesondert 
aufgefangen. Letztere diente dann als Prüfstein für erstere mit Rücksicht 
auf den Einfluss von Störungen der Allgemeinernährung und mit Rück¬ 
sicht auf die grössere oder geringere Durchgängigkeit des M. im Ver¬ 
gleich zu der Ausscheidung der Grinbcstandtheile. Nach Chauffard 
und Castaigne geht in den Fällen, wo die Nierenfunction sehr stark 
gestört ist, die Ausscheidung des M. derjenigen der gelösten llarn- 
bestandtheile parallel; wo aber die Nierenfunction nur wenig altcrirt ist, 
sei die Methylenprobe weniger exakt. 

2. Die Ausscheidungsart des Methylenblau im Harn. 

Die ersten Grinportionen nach der Einspritzung der Methylenblau¬ 
lösung (M.) sind in der Regel schwach grün gefärbt, allmälig erreicht 
die Färbung ein Maximum, an welches sich eine aümälige Abnahme 
drr Farbenintensität knüpft. Oefters sind die zwischen den ersten und 
letzten Portionen gelassenen Grinmengen etwas bläulich bis stark blau 
gefärbt. Bei Einverleibung einer höheren Dosis M. würde man ohne 
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X. 


Die Erregbarkeit der Extremitätenregion der Hirnrinde 
nach Ausschaltung cerebrospinaler Bahnen. 

Von 

Di. Max Rothmann, 

Privatdocent in Berlin. 

Nachdem Fritsch und Hitzig 1 ) 1870 zum ersten Male die elektrische 
Erregbarkeit des Grosshirns der Säugethiere festgestellt hatten und eine 
besondere, fest umschriebene motorische Region für die Extremitäten 
nachweisen konnten, sind diese Versuche so vielfältig wiederholt und in 
alle Einzelheiten hinein geprüft worden, dass wohl hier von einem ge¬ 
wissen Abschluss der Forschungen gesprochen werden kann. In den 
letzten Jahren haben dann die überraschenden Ergebnisse Kalischcr’s 2 ) 
am Grosshirn des Papagei und weiterhin auch anderer Vögel gezeigt, 
dass die Folgen der Hirnrindenreizung bei denselben im Wesentlichen 
denen bei den Säugethieren entsprechen. Für die Leitung der elektrischen 
Reize von der Hirnrinde zu den Ganglienzellen der Medulla oblongata 
und des Rückenmarks wurde bereits von Fritsch und Hitzig, dann 
vor Allem von H. Munk 3 ) in seinen grundlegenden Arbeiten über die 
Fühlsphäre der Grosshirnrindc, aber auch von allen anderen auf diesem 
Gebiet thätigen Untersuchern, die Pyramidenbahn in Anspruch genommen, 
— ganz entsprechend dem damaligen Stand der Hirnforschung, nach 
welchem ja nur diese vom Gehirn zum Rückenmark nach abwärts 
ziehende Bahn bekannt war. In meiner Arbeit: „Ueber die func- 
tionclle Bedeutung der Pyramidenbahn“ 4 ) habe ich ausgeführt, 
wie durch die Auffindung neuer Vierhügel-Rückenmarksbahnen, die ihrer- 

1) Fritsch und Hitzig, Ueber die elektrische Erregbarkeit des Grosshirns. 
Reicheres und du Bois-Reymond's Archiv. 1870. S. 300. 

2) Otto Kalischer, Ueber Grosshirnoxstirpation bei Papageien. Sitzungsber. 
der phys.-math. Klasse der Kgl. Preuss. Akad. der Wissenseh. 1900. XXXIV. — 
Weitere Miltheilungen zur Grosshirnlocalisation bei den Vögeln. Ebeml. 1901. XIX. 

3) Herrn. Munk, Ueber die Fühlspharen der Grosshirnrinde. Sitzungsber. der 
phys.-math. Klasse der Kgl. Preuss. Akad. der Wissensch. 1*92--95. 1.—4. Mitth. 

4) Max Rothmann, Berliner klin. Wochenschr. 1901. No. 21. 

Zeitschr. f. klin. Medici». 44. Bd. II. iS u.4. i *> 
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seits wieder durch den Thalamus opticus mit der Extremitätenregion der 
Hirnrinde in Beziehung stehen, diese ganze Frage in ein anderes Licht 
gerückt worden ist, wie die Aufgabe entstanden ist, das Verhältnis der 
Pyramidenbahn zu diesen neuen Bahnen, vor allem ihre grössere oder 
geringere Dignität für die Leitung der motorischen Reize auf Grund 
neuer, mühsamer Untersuchungen festzustellen. Neuerdings hat dann 
auch Probst 1 ), dem wir die genaue Feststellung der meisten dieser 
neuen Bahnen verdanken, in einer umfangreichen Arbeit: „Ueher den 
Hirnmechanismus der Motilität“ seine nach dieser Richtung hin 
gewonnenen Ergebnisse zusammengestellt. Indem Probst an Hunden, 
Katzen, Igeln, ja selbst an Vögeln gearbeitet hat, während ich selbst 
neben den Hunden vor allem auch die AfTen untersucht habe, so liegt 
hier jetzt eine über weite Strecken der Thierreihe sich ausdehnende 
Untersuchungskette vor. 

Was zunächst die Motilität betrifft, so war hier das Ergebniss in 
Uebereinstimmnng mit den früheren Untersuchungen von Bro wn-Sequard, 
Starlinger, Wertheimer und Lepage, Prus, Hering 2 ), dass bei 
den Thieren, die eine ausgeprägte Pyramidenbahn besitzen, wie Hund 
und Katze, die Ausschaltung derselben von keinen schweren Motilitäts¬ 
störungen gefolgt ist, dass ferner die Thiere mit schwach angelegter 
Pyramidenbahn, wie der Igel, oder mit gar keiner Pyramidenbahn, wie 
der Papagei, sich nicht wesentlich anders verhalten, als die mit einer 
Pyramidenbahn ausgestatteten Thiere. Ja, es ergiebt die combinirte Zer¬ 
störung der Pyramidenbahn und anderer absteigender Vierhügel-Rücken¬ 
marksbahnen, dass die Motilität nicht dauernd zu Grunde geht, so lange 
überhaupt noch irgend eine dieser Bahnen zur Ucbertragung der 
Reize vom Gehirn zum Rückenmark zur Verfügung steht. Endlich 
haben meine eigenen Versuche am Affen gelehrt, dass bei demselben 
zwar Anfangs die Ausschaltung der Pyramidenbahnen zweifellos von 
ernsten Störungen der Motilität begleitet ist, dass aber die Restitution 
so rasch von Statten geht, dass bereits nach wenigen Wochen ein solcher 
Affe mit völlig ausgeschalteter Pyramiden lei tung sich höchstens noch 
durch eine gewisse Plumpheit der Bewegungen von einem normalen Thier 
unterscheidet, in der Feinheit der isolirten Fingerbewegungen aber von 
demselben überhaupt nicht, abweicht. Bei diesen Ergebnissen, die der 
Stellung der Pyramiden bahn im Thierreich eine völlige Verschiebung 
aufgezwungen haben, ist nun gewiss die Frage von höchstem Interesse, 
wie sich die Extremität enregion der Hirnrinde, die ja in ihrer 
Ausdehnung genau dem Ursprung der Pyramidenbahn ent¬ 
spricht, bei den verschiedenen Thierklassen bei Ausschaltung 

1 ) M. Brol»st, .lahrb. f. Neurol. und Psychiatrie. 1001. 

2) Pie Arbeiten sind sänmitlich in meiner oben erwähnten Arbeit (Berliner klin. 
Wochensclir. 1001. No. 21) citirt. 
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der Pyramidenbahn verhält und, wenn, wie es ja thatsächlich der 
Fall ist, die elektrische Erregbarkeit derselben nicht allein an die Py¬ 
ramidenbahn gebunden ist, welche Bahnen ausgeschaltet werden 
müssen, um die Leitung derselben zu verschliessen, wenn 
überhaupt bestimmte Bahnen dafür in Frage kommen. 

Wenn wir zunächst den Affen ausser Acht lassen, bei dem die Ver¬ 
hältnisse complicirter liegen und die niederen Säugethiere betrachten, so 
hat bereits Brown-Söquard 1 ) 1889 den Nachweis geführt, dass die 
elektrische Reizung von der Hirnrinde zur Peripherie nach Zerstörung 
der Pyramidenbahn beim Kaninchen noch völlig normal von Statten geht, 
dass allerdings andererseits auch nach völliger Ausschaltung aller Bahnen 
mit Ausnahme der Pyramidenbahn beim Hunde diese Reizung ohne jedes 
Hinderniss erzielt werden kann. Diese Thatsache, dass eine unmittelbar 
nach völliger Ausschaltung der Pyramidenbahnen vorgenommene Reizung 
der Extremitätenregion zu Bewegungen der gekreuzten Extremitäten führt, 
konnten dann Wertheimer und Lepage, ferner Prus und Hering in 
zahlreichen, mannigfach variirten Experimenten beim Hunde nachweisen. 
Ja, Prus konnte durch bald ein-, bald doppelseitige Durchschneidungen 
der Pyramidenbahn in verschiedenen Höhen, in der Capsula int., im Pons, 
in der Pyramide der Medulla oblongata, nachweisen, dass für diese Er¬ 
gebnisse die Höhe, in der die Durchschneidung der Pyramidenbahn statt- 
lindet, von keiner Bedeutung ist. 

Alle diese Versuche sind derart angcstellt worden, dass die Hirn¬ 
rindenreizung unmittelbar der Durchschneidung der Pyramidenbahn folgte. 
Hierbei kann einerseits eine über die gesetzte Läsion hinausgehendc, 
vorübergehende Schädigung der Nervenelemente eintreten, andererseits 
kann der Mechanismus der Restitution durch Eintreten anderer Bahnen, 
wie er nach den neuesten Forschungen überall im Centralnervensystem 
eine grosse Rolle spielt, sich überhaupt nicht oder doch nur in sehr ge¬ 
ringem Maasse entfalten. Es erscheint daher, um über die Leitungs¬ 
möglich keit der verschiedenen Bahnen ein klares Bild zu gewinnen, 
dringend erforderlich, die Hirnrindenreizung nach mehrwöchentlicher 
Lebensdauer der operirten Thiere vorzunehmen. Den ersten Versuch 
dieser Art hat Starlinger ausgeführt, der bei einem Hunde, dem beide 
Pyramidenbahnen in der Medulla oblongata bis auf kleine Reste an der 
lateralen Peripherie zerstört waren, nach 2 1 / 2 Wochen die elektrische 
Reizung der rechten Extremitätenregion vornahm und völlig normale 
Zuckungen der linksseitigen Extremitäten und des linken Facialis er¬ 
zielen konnte. Solche Hirnrindenreizungen sind dann in grosser Zahl 
nach Zerstörung der Pyramidenbahnen oder Ausschaltung anderer oere- 
brospinaler Bahnen von Probst und von mir selbst vorgenommen worden. 

1) Brown-Sequard, Archiven do physiol. 5. Serie. 1. 1889. p. 600. 
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Probst 1 ) hat seine Rindenreiz versuche neuerdings zusammcngcstellt. 
Was zunächst seine Ergebnisse nach Sehhügeiläsionen bei der Katze be¬ 
trifft, so war in einem Fall von völliger querer Durchschneidung des 
rechten Schhügels, des rechten Hirnschenkelfusses und des Markes der 
rechten I. Aussenwindung nach 3 Wochen vom rechten Gyrus sigmoideus 
keine Zuckung in den linksseitigen Extremitäten zu erzielen, also waren 
alle peripheren directen und indirecten Bahnen der rechten Grosshirn¬ 
hemisphäre unterbrochen. Dasselbe Resultat ergab ein zweiter Fall, bei 
dem rechts der Hirnschenkelfuss, die Zona incerta, das Corpus Luysii, 
die frontalsten Ganglienzellen des rothen Kerns und der ventrale, caudale 
Abschnitt des Sehhügels zerstört waren, und die Reizung des rechten 
Gyrus sigmoideus nach drei Wochen keine Zuckungen ergab. Dagegen 
waren in einem dritten Fall, in dem der rechte caudale Sehhügel sowie 
der Hirnschenkelfuss und der Kern der hinteren Coramissur rechts zer¬ 
stört waren, und von den Bahnen der rechten Grosshirnhemisphäre haupt¬ 
sächlich das Monakow’sche Bündel erhalten war, vom rechten Gyrus 
sigmoideus Zuckungen in den linksseitigen Extremitäten, wenn auch nur 
bei sehr starken Strömen, zu erzielen. In einem Fall von rechtsseitiger 
Halbseitendurchschneidung zwischen vorderem und hinterem Zweihügcl 
konnten gleichfalls nach 3 Wochen mit starken Strömen vom rechten 
Gyrus sigmoideus aus die linksseitigen Extremitäten zur Zuckung ge¬ 
bracht werden, da ja der Weg zum rechten Sehhügel, rechten rothen 
Kern und dem entsprechenden Monakow’schen Bündel frei war. Voll¬ 
ständig dagegen war wieder die Ausschaltung der Rindenreizung bei 
einer Katze, der der rechte vordere und hintere Zweihügel sowie die 
Brücke sagittal im lateralen Felde der Substantia reticularis durch- 
schnitten waren, und bei der in Folge einer alten Porcncephalie mit 
Zerstörung der vorderen Theile der rechten inneren Kapsel auch die 
entsprechende Pyramidenbahn völlig degenerirt war. Es konnte von der 
rechten motorischen Region keine Zuckung der linksseitigen Extremitäten 
erzielt werden, da ja sowohl die Pyramidenbahn als auch Monakow- 
sches Bündel, Vierhügelvorderstrangbahn, Brückenseitenstrangbahn und 
hinteres Längsbündel, endlich auch die Rindensehhügelfascrn rechts zerstört 
waren. Dagegen ergab die Hirnrindenreizung vier Wochen nach völliger 
Durchschneidung beider Pyramiden in der Olivengegend bei mehreren 
Katzen von beiden motorischen Ccntren aus prompte Zuckungen. Ebenso 
fand Probst nach Halbseitendurchschneidung der Medulla oblongata, 
dass nach drei Wochen von beiden Extremitätenregionen aus Zuckungen 
der entsprechenden Extremitäten zu erzielen waren. Nach Halbseiten- 
durchschneidung des obersten Halsmarks links waren vom rechten Gyrus 
sigmoideus nur Zuckungen im linken Facialisgebiet, vom linken in beiden 
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rechten Extremitäten zu erzielen. Nach einer rechtsseitigen Halbseiten- 
durchschneidung des Lendenmarks bei der Katze endlich will Probst 
von der linken motorischen Zone prompte Zuckungen, von der rechten 
ebenfalls solche später erzielt haben. 

Meine eigenen Versuche beziehen sich mit Ausnahme der später zu 
schildernden Experimente an Affen ausschliesslich auf Hunde und be¬ 
ruhen im Wesentlichen auf Läsionen der Medulla oblongata und des 
Rückenmarks. Nachdem ich zunächst bemüht war, die Pyramidenbahnen 
möglichst isolirt zu zerstören, ging ich weiterhin dazu über, die Rcizver- 
hältnisse bei isolirter Ausschaltung anderer cerebrospinaler Bahnen und 
bei combinirtcra Ausfall letzterer und der Pyramidenbahnen zu studiren, 
um, wenn möglich, das Mindestmaass von zu zerstörenden Bahnen fest¬ 
zustellen, das erforderlich ist, damit die Rindenreizung ausgeschaltet 
werde. Die Lebensdauer der Thiere betrug stets 14—28 Tage nach der 
Operation, so dass genügende Zeit blieb, um die Ausfalls- und Resti¬ 
tutionserscheinungen festzustellen. 

Was zunächst die Ausschaltung der Pyramidenbahnen betrifft, so 
wurde dieselbe durch Zerreissen der Pyramidenkreuzung mit stumpfer 
Nadel nach dem von mir beschriebenen Verfahren ausgeführt. Neben 
Fällen mit totaler Zerstörung beider Pyramidenbahnen kam es beim Ab¬ 
weichen der Nadel nach der Seite auch zu einseitiger Zerstörung der 
Pyramidenbahn, Abweichungen, die gerade für unsere Zwecke von grosser 
Bedeutung sind. Ferner kam es zu Nebenverletzungen der, wenigstens 
zum Theil, vom Vierhügel kommenden Vorderstrangsbahnen des Rücken¬ 
marks, bald einseitig, bald doppelseitig, bald total, bald nur in einzelnen 
Theilen, so dass die verschiedensten Combinationen beobachtet werden konnten. 

In zwei Fällen (I u. II) war die Pyramidenkreuzung voll¬ 
ständig zerstört mit totaler Degeneration beider Pyramiden- 
Seitenstrangbahnen. Beide Vorderstränge zeigten starke Degeneration, 
die im ersten Fall links weit stärker war als rechts, im zweiten beiderseits 
gleich stark war und sich in ihren letzten Ausläufern beiderseits bis in 
das Sacralmark verfolgen Hess. In dem ersten Fall ergab die Reizung der 
Extreraitätenregionen, 14 Tage nach der Operation, von der linken Hirn- 
hemisphäre aus bei 105 cm Rollenabstand deutliche Extensionsbewegung 
der beiden rechtsseitigen Extremitäten, im obersten Theil des Gvrus 
sigmoideus posterior auch Abduetion des Hinterbeins. Auch bei HO R.A. 
waren keine isolirten Flexionsbewegungen der Extremitäten zu erzielen, 
dagegen trat jetzt ein Krampfanfall mit ausschliesslicher Betheiligung 
der rechten Körperhälfte auf, mit Streckung und Beugung der Extremi¬ 
täten. Von der rechten Extremitätenregion aus trat bei 110 R.A. 
Streckung und Abduetion der linksseitigen Extremitäten, bisweilen Ad- 
duetion derselben auf. Dagegen gelingt es auch hier, selbst mit stärkeren 
Strömen nicht, Beugebewegungen zu erzielen. 
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Tm zweiten Fall (11) wurde die Reizung 16 Tage nach der Operation 
ausgeführt. Beiderseits wurden bereits bei R. A. von 100 Adductions- 
und leichte Beugebewegungen der gekreuzten Extremitäten erzielt, erst 
bei 80 neben starken Flexions- auch schwache Extensionsbewegungen, 
jedoch nur der vorderen Extremitäten. Bei 60 R. A. kommt es von 
beiden Extremitätenregionen aus zu starken Krampfanfällen, die von der 
gekreuzten Seite auch auf die gleiche Seite übergreifen. 

Der beiderseitige Ausfall der Pyramidenbahnen und der durch die 
Vorderstränge vom Mittelhirn zum Rückenmark ziehenden Bahnen hat 
also keine ersichtliche Schädigung der durch die Hirnrindenreizung zu 
erzielenden Bewegungen der Extremitäten bewirkt. Da in dem einen 
Falle fast nur Extensionsbewegungen, in dem anderen vorwiegend 
Flexionsbewegungen zur Beobachtung gelangten, so ist schon daraus er¬ 
sichtlich, dass es sich hier nur um die normaler Weise vorkommenden 
Variationen der Erregbarkeit der Hirnrinde und nicht etwa um Ausfalls¬ 
erscheinungen in Folge der Zerstörung motorischer Bahnen handelt. Auch 
eine Beeinflussung der Resultate durch die Ausschaltung der Vorder¬ 
strangbahnen fand nicht statt: ob dieselben beide total oder die eine nur 
partiell zerstört waren, machte für das Ergebniss der Hirnrindenreizung 
keinen Unterschied. Das Erhaltensein der ausser der Pyramidenbalm 
im Seitenstrang des Rückenmarks herabziehenden Bahnen, d. h. beider 
Monakow'scher Bündel, genügte ersichtlich vollkommen, um die Hirn¬ 
rindenreizung in normaler Weise auf die Extremitäten zu übertragen. 
Auch für das Auftreten der Krampfanfälle war das Erhaltcnsein der 
Pyramidenbahn und der Vorderstrangbahnen absolut nicht erforderlich. 

In 2 Fällen (III und IV) wurde die eine Pyramidenbahn in 
der Totalität durchtrennt, während die andere das eine Mal degene¬ 
rationsfrei w r ar, das andere Mal nur schwache Degeneration zeigte, ln 
dem erstgenannten Fall (III) war neben der linken Pyramidenseitenstrang¬ 
bahn auch der linke Vorderstrang bis in die untersten Rückenmarkabschnitte 
hinein degenerirt, während alle übrigen spinalen Bahnen, also auch das 
linke M onakowösche Bündel, völlig intact waren. Die elektrische 
Reizung der Extremitätenregionen, 17 Tage nach der Operation, ergab in 
diesem Fall von der linken Hirnhemisphäre aus bei 110 R. A. Beugung 
und Streckung des Vorderbeins, bei 100 R. A. Beugung und Adduction 
des Hinterbeins, bei 00 R. A. Rotation desselben nach aussen; bei 
stärkeren Strömen bis zu 70 R. A. traten kurze clonische Zuckungen in 
den einzelnen Extremitäten auf ohne allgemeine Krämpfe. Von der 
rechten Extremitätenregion, die der durchschnittenen linken Py. S. 
entsprach, trat erst bei 90 II. A. leichte Extension des linken Vorderbeins 
auf, der bei 80 R. A. gute Zuckungen mit Streckung, Beugung und Ad¬ 
duction des Vorderbeins folgten. Ebenso trat erst bei 80 R. A. Beugung 
und Adduction des linken Hinterbeins auf, während Streckung desselben 
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selbst bei Verstärkung des Stroms bis 55 R. A. nicht zu erzielen war; 
auch allgemeine Krämpfe waren nicht auszulösen. 

In dem zweiten Fall (IV) war die linke Pyramidenbahn in der 
Totalität durchtrennt, der rechte Vorderstrang stark degenerirt, während 
bereits im obersten Halsmark die rechte Py. S. und der linke Vorder¬ 
strang nur Spuren von Degeneration zeigten. Die elektrische Reizung, 

17 Tage nach der Operation ausgeführt, ergab von der linken Extre¬ 
mitätenregion aus bei 110 R. A. Beugung und Streckung des rechten 
Hinterbeins, die bei 90 sehr stark ausgeprägt waren. Ebenso zeigte das 
rechte Vorderbein bei 100 deutliche Beugung und Adduction sowie 
Streckung, die bei 90 sehr stark zu beobachten waren; bei 80 R. A. 
traten bereits leichte clonische Zuckungen im rechten Hinterbein auf. 
Von der rechten Extremitätenregion aus, die der ausgefallenen Py. S. • 
entsprach, w T ar erst bei 90 R. A. die Beugung, Streckung und Drehung 
des linken Hinterbeins in Spuren, bei 80 deutlich zu eonstatiren. Das linke 
Vorderbein war bei 80 noch unerregbar, bei 75 zeigte sich leichte Beugung 
der Zehen, bei 70 auch Beugung des Beins, keine weiteren Bewegungen. 

In diesen beiden Fällen also, in deren einem auf der einen Seite 
die absteigenden Seitenstrangs- und Vorderstrangsbahnen mit Ausnahme 
des Monakow’sehen Bündels und der mit ihm gemischt verlaufenden 
tiefer entspringenden Fasern zerstört waren, und die andere Rücken¬ 
markshälfte nur leichte Spuren von Degeneration aufweisen konnte, 
während in dem anderen Fall die Py. S. und der Vorderstrang auf ver¬ 
schiedenen Seiten degenerirt waren — in diesen Fällen war von beiden 
Extremitätenregionen aus der Weg für die elektrische Reizung zu vor¬ 
deren und hinteren Extremitäten offen, aber in beiden Fällen waren von 
der der zerstörten Py. S. entsprechenden Extremitätenregion aus grössere 
Reize zur Erzielung der Extremitätenbewegungen erforderlich, als von 
der normalen Hemisphäre aus. 

Nun kommen allerdings Differenzen in der Erregbarkeit beider Ex¬ 
tremitätenregionen sicher auch normaler Weise vor. Aber, dass in beiden 
Fällen gerade die der Verletzung der Py. S. entsprechende Seite schwerer 
erregbar war, ist doch wohl kaum als Zufall zu betrachten. Diese That- 
sache, dass die Leitung durch das Monakow’sche Bündel allein stärkere 
Ströme als die normale Leitung durch alle Bahnen, vor allem die Pyra¬ 
midenbahn, erfordert, wird auch durch die Befunde von Probst bestätigt. 
In dem oben geschilderten Fall von rechtsseitiger Halbseiiendurchsclmei- 
dung zwischen vorderem und hinterem Zweihügel war von der rechten 
Fxtreraitätenregion zu den linksseitigen Extremitäten nur der Weg durch 
das Monakow ? sehe Bündel und die Yierhiigel-Vorderstrangbahn l ) frei ge- 


1) Die letztere luit, wie wir weiter sehen werden, nichts mit der elektrischen 
Leitung von der Hirnrinde zu thun. 
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blieben, während von der linken Extremitätenregion zu der rechten Seite 
nur die Pyramidenbahn zur Verfügung stand; und auch hier konnten die 
Zuckungen der linksseitigen Extremitäten von rechts aus nur bei sehr 
starken Strömen, die der rechten von links aus normalerweise ausgelöst 
werden 1 ). Weiterhin lehren unsere beiden Fälle, dass der Vorderstrang¬ 
bahn keine grosse Bedeutung hier zukommen kann, da es keinen Unter¬ 
schied der Reizung ausmachte, ob dieselbe auf derselben Seite wie die 
Pyramiden-Seitenstrangbahn oder auf der gekreuzten zerstört war. 

In zwei weiteren Fällen (V und VI) war die Pyramiden-Seitenstrang¬ 
bahn der einen Seite zum grössten Theil, die der anderen nur in einem 
kleinen Theil der Fasern degenerirt. In beiden Fällen war der Vorder¬ 
strang auf der Seite der stärkeren Degeneration der Py. S. lädirt. Während 
in dem einen dieser Fälle nach 17 tägiger Lebensdauer die Reizung beider 
Extremitätenregionen völlig normale Verhältnisse ergab, war in dem 
anderen die der zerstörten Py. S. entsprechende Extremitätenregion 
etwas schwerer erregbar als die der anderen Seite, ganz entsprechend 
den oben geschilderten Befunden. 

Nachdem diese Versuche also ergeben hatten, dass die Ausschaltung 
der Pyramidenbahn, auch in Verbindung mit Zerstörung der Vorderstrang¬ 
bahnen, die Hirnrindenreizung nicht hemmt, höchstens etwas stärkere 
elektrische Ströme erforderlich macht, wenn nur das Monakow’schc 
Bündel erhalten ist, wurde in 2 Fällen die Hirnrindenreizung nach iso- 
lirtcr Ausschaltung eines Monakow’schen Bündels in der Medulla 
oblongata und 14—16 tägiger Lebensdauer nach der Operation vorge¬ 
nommen (VII und VIII). Alsdann war die Reizung beider Extremitäten¬ 
regionen völlig normal und liess nicht erkennen, auf welcher Seite die 
Ausschaltung des Monakow’schen Bündels vorgenommen worden war. 

Diesen Ergebnissen entsprach vollkommen die Hirnrindenreizung in 
dem in meinem Vortrag „Ueber das Monakow’sche Bündel 2 )“ aus¬ 
führlich geschilderten Falle (IX), in dem die rechte Pyramide; die zur 
linken Pyramiden-Seitenstrangbahn herüberkreuzte, total zerstört war, 
ferner das rechtsseitige Monakow’sche Bündel und die rechte Vorder¬ 
strangbahn. Die 14 Tage nach der Operation vorgenommene Reizung 
ergab von der linken Extremitätenregion bei 110 R. A. lebhafte Flexion 
und Extension der rechtsseitigen Extremitäten, von der rechten Extremi¬ 
tätenregion aus, die der zerstörten Pyramidenbahn entspricht, erst bei 
100 R. A. ganz schwache Zuckungen in den linksseitigen Extremitäten, 
die bei 90 lebhafter wurden unter gleichzeitiger leichter Extension der 
Zehen des rechten Hinterbeins. Es war also auch in diesem Falle die 
Hirnrindenreizung auf der Seite mit der aufgehobenen Pyramidenleitung 

1) Probst giebt allerdings keine Zahlen in BetrelT der llirnrindenreizung an. 

-) Neurolog. Centralblalt. 1900. S. 44. 
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erschwert, gegenüber der anderen mit aufgehobener Leitung durch 
Monako w’sches Bündel und Vorderstrangbahn, aber mit erhaltener 
Pyramidenbahnleitung. 

Es wurde nun versucht, durch Combination der Durchtrennung 
der Pyramidenkreuzung und der Durchschneidung des Mona- 
kow’schen Bündels in der Medulla oblongata auf einer Seite 
diese beiden Bahnen zu eliminiren. In dem ersten derartigen Fall (X) 
war das rechte Monakow’sche Bündel 4 Wochen vor der Hirnrinden¬ 
reizung total durchtrennt worden, dagegen war nach der zweiten, 14 Tage 
vor der Reizung erfolgten Operation die rechte Pv. S. nur ganz 
schwach, die linke auch nicht vollständig degenerirt, während beide 
Vorderstrangbahnen stark degenerirt waren. Da demnach rechts die 
Pv. S. last gänzlich, links das Monakow’sche Bündel und wenigstens 
ein Theil der Pyramidenfasern für die Leitung freigeblieben waren, so 
konnten von den beiden Extremitätenregionen bei Strömen von 120 bis 
130 R. A. deutliche Zuckungen in den gekreuzten Extremitäten mit 
sicheren isolirten Zehenbewegungen von einzelnen Stellen ausgelöst 
werden, bei 90 R. A. trat ein Krampfanfall der gekreuzten Seite auf, 
der selbst bei 70 R. A. nicht auf die gleiche Seite Übergriff. 

In dem zweiten Fall (XI) war das rechte Monakow’sche Bündel 
23 Tage vor der Hirnrindenreizung total durchschnitten; 14 Tage vor 
derselben wurde durch den Mittelriss die rechte Py. S. fast total, die 
linke etwa zur Hälfte zerstört, ferner beide Vorderstrangbahnen, die linke 
etwas stärker als die rechte, zur Degeneration gebracht. In diesem 
Fall waren an der rechten Extremitätenregion, der ein intactes Mo- 
nakow’sches Bündel, eine degenerirte Vorderstrangbahn und eine etwa 
zur Hälfte degenerirte Py. S. entsprach, von der Hinterbeinregion aus bei 
100 R. A. schwache Beuge- und Streckbewegungen des linken Hinter¬ 
beins zu erzielen, die bei 90 deutlicher wurden. Erst bei 80 R. A. 
konnte man schwache Streckbewegungen des linken Vorderbeins mit 
Mitbetheilung der Zehen beobachten, gewöhnlich nur zusammen mit den 
Bewegungen des Hinterbeins. Bei 60 R. A. war von der Hinterbein¬ 
region aus neben den Streck- und Beugebew r egungen des linken Hinter¬ 
beins eine schwache Streckbewegung des rechten (gleichseitigen) Hinter¬ 
beins zu beobachten, auch an den Zehen. Von der linken Extremi¬ 
tätenregion aus, der das total degenerirte Monakow’sche Bündel und die 
zum grössten Theil degcncrirten Py. S. und Vorderstrangbahn entsprachen, 
trat erst bei 80 R. A. in vorderer und hinterer rechter Extremität 
schwache Streckbewegung mit Zehenbewegungen auf, die bei 60 R. A. 
auch nicht wesentlich stärker war und nun von einer deutlichen Streck¬ 
bewegung des linken (gleichseitigen) Hinterbeins begleitet war. Auch bei 
50 R. A. war kein Krampf zu erzielen. 

Wenn auch in dem letzt beschriebenen Fall eine völlige Ausschaltung 
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der Pyramidenbahn mit dem Monakow’ sehen Bündel derselben Seite 
zugleich nicht erzielt worden war, so ist das Ergebniss doch dieser 
Forderung sehr nahe gekommen. Die Hirnrindenreizung war bereits auf 
der der linken nur zum Theil zerstörten Pv. S. entsprechenden Seite 
stark herabgesetzt, vor Allem im Gebiet der vorderen Extremität; aber 
auf der anderen Seite mit total zerstörtem Monakow’sehen Bündel, 
grösstentheils degenerirter Py. S. und Vorderstrangbahn war die Herab¬ 
setzung der Erregbarkeit noch viel stärker. Die Erregbarkeit beschränkte 
sich auf schwache Streckbewegungen der Extremitäten, während bei den 
stärkeren Strömen eineReizung des gleichseitigen Hinterbeins zu erzielen war. 

Vollständig wurden nun Monakow’sches Bündel und Py. S. 
derselben Seite in den Fällen von Durchschneidung des Hinter- 
scitcnstrangs im obersten Halsmark ausgeschaltet. In zwei derart 
operirten Fällen (XII und XIII) wurde zuerst der rechte oder der linke 
Hinterseitenstrang in Höhe des 3. Halswirbels durchschnitten und dann 
nach 10 Tagen der Stich durch die Pyramidenkreuzung, allerdings un¬ 
vollkommen, ausgeführt. 24 Tage nach der ersten Operation wurde 
die Hirnrindenreizung vorgenommen. 

In dem ersten Fall war links Pyramidenbahn und Monako w’sches 
Bündel im Seitenstrang, ferner die Vorderstrangbahn degenerirt, während 
rechts im Seiten- und Vorderstrang nur vereinzelte Degenerationsfasern 
vorhanden waren. Die Reizung der linken Extremitätenregion ergab 
daher auch bereits bei 100 R. A. deutliche Beuge- und Streckbewegungen 
der rechtsseitigen Extremitäten, auch isolirte ßeugebewegungen der Zehen, 
die bei 90 R. A. noch deutlicher waren. Selbst bei 80 war keine Zuckung 
der gleichseitigen Extremitäten zu erzielen. Dagegen war die Leitung von der 
rechten Extremitätenregion stark herabgesetzt. Bei 100R.A. war keine 
Reizung möglich, bei 90 war vom unteren Theil des Gyrus sigmoid. ant. 
eine Beugung des gleichseitigen (rechten) Hinterbeins zu erzielen, während 
das linke Vorderbein völlig unbeweglich blieb. Auch ein bei 80 R. A. 
ausgelöster Krampfanfall betraf nur beide Hinterbeine. Bei 70 R. A. 
war vom unteren Theil des Gyrus sigmoid. post. Adduction der gleich¬ 
seitigen Extremitäten ohne Reizung der gekreuzten zu erzielen. 

Es war also in diesem Fall die isolirte gekreuzte Reizung durch 
die Durchschneidung des Seitenstrangs unmöglich gemacht, während bei 
starker Reizung eine ziemlich lebhafte Contraction der gleichseitigen Ex¬ 
tremitäten zu erzielen war, wie sie normaler Weise kaum vorkommt, 
der sich dann eine Bewegung des gekreuzten Hinterbeins anschloss. 

Der zweite Fall (XI11) zeigte im rechten Seitenstrang Monakow- 
sehes Bündel und Py. S. total degenerirt, während beide Vorderstränge 
und die linke Py. S. nur geringe Degeneration zeigten. In diesem Fall 
war von der rechten Extremitätenregion aus das linke Vorderbein, 
das auch klinisch etwas geschädigt war, erst bei 85 R. A. vom unteren 
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Theil des Gyrus sigmoid. ant. aus erregbar, indem Beugung des Vorder¬ 
beins incl. Zehen und leichte Adduction zu erzielen waren. Das linke 
Hinterbein zeigte bei 100 R. A. vom oberen Theil des Gyrus sigmoid. 
post, aus deutliche isolirte Zehenbewegungen, ferner Streck- und Beuge¬ 
bewegungen der ganzen Extremität. Die gleichseitigen, rechten Extremitäten 
waren auch bei 80 R. A. nicht erregbar. Von der linken Extremi¬ 
tätenregion aus waren. Bewegungen der rechtsseitigen Extremitäten nicht 
auszulösen. Dagegen kam es bei Reizung des unteren Theils des Gyrus 
sigmoid. ant. bei 90 R. A. zur Streckung des linken Hinterbeins mit Beugung 
der Zehen, bald allein, bald begleitet von gleichen Bewegungen des rechten 
Hinterbeins. Bei 85 R. A. war auch eine Streckung des linken gleichseitigen 
Vorderbeins zu erzielen. Ganz dieselben Bewegungen waren auch vom 
unteren Theil des Gyrus sigmoid. post, bei 85 bis 80 R. A. auszulösen. 

In diesem Fall waren die Reizungsverhältnisse, entsprechend der 
Seitenstrangsverletzung auf der anderen Seite, gerade umgekehrt wie im 
ersteren Falle (Xll). Auf der Rückenmarkshälfte, auf der Pyramidenbahn 
und Monako w’sches Bündel durchtrennt waren, gelangte kein Reiz von der 
gekreuzten Hemisphäre zu den Extremitäten. Konnte man in dem ersten 
Fall daran denken, dass erst die gleichzeitige Zerstörung der Vorder¬ 
strangbahn derselben Seite dieses Ergebniss herbeigeführt hätte, so be¬ 
wies dasselbe Resultat in dem zweiten Fall, in dem die Vorderstrang¬ 
bahnen nur zum Theil degenerirt waren, dass die Seitenstrangläsion als 
solche die Ersuche der Aufhebung der gekreuzten Leitung war. 

Bemerkenswerth war nun in beiden Fällen, dass mit dem Fortfall 
der gekreuzten Leitung die gleichseitige Reizung, die normaler Weise bei 
den Hunden nur schwach bei starken Strömen und durchaus nicht con- 
stant auftritt, sich mit grosser Leichtigkeit bei nicht allzugrosser Strom¬ 
stärke von den unteren Abschnitten des Gyrus sigmoid. aus erzielen 
liess. Nur als Mitbewegung waren dann schwache Bewegungen des 
gekreuzten Hinterbeins bisweilen zu beobachten. 

Diese Bewegungen der gleichseitigen Glieder nach Hirnrindenreizung 
sind bereits von Fritsch und Hitzig in ihrer grundlegenden Arbeit 
beobachtet worden und waren seitdem der Gegenstand vielfacher Unter¬ 
suchungen. Wertheimer und Lepage ! ) konnten durch vielfach variirte 
Durchschneidungsversuche von Pons, Medulla oblongata und Rücken¬ 
mark beweisen, dass diese Reize auf einer uugekreuzten Bahn zum 
Rückenmark herabgelangen — Versuche, die von Probst bestätigt 
wurden 2 ). Letzterer hat dann auch durch den Nachweis ungekreuzter 
Fasern in den Vierhügel-Rückenmarksbahnen (Monakow’sches Bündel, 

1) E. Wertheimer und L. Lepage, Sur les mouvements des membres pro- 
duits par Fcxcitation de Eheinisphero cerebrale du röte correspundant. Archiv, de 
physiol. 5. Serie 9. 1S97. p. 1<‘>S. 

'>) Probst 1. c. 
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Vierhügel-Vorderstrangbahn) das anatomische Substrat für diese Functionen 
nachgewiesen. Giannettasio e Pugliese 1 ) wollen in einer Arbeit, in 
der sie die Vorderstränge im Hunderückenmark durchschnitten haben, den 
Nachweis führen, dass diese Bahnen der gleichseitigen Reizung in den Vorder¬ 
strängen verlaufen, da sie bei Ausfall der letzteren und im wesentlichen 
intacter Pyramidenbahn zwar gekreuzte Bewegungen, aber keine gleich¬ 
seitigen durch Hirnrindenreizung erzielen konnten. Dieser Schluss ist aber 
kein zwingender, da in einer grossen Reihe von Fällen die gleichseitige Rei¬ 
zung auch bei normalen Hunden nicht zu erzielen ist. Immerhin war nach 
der letztberichteten Versuchen die Frage eine brennende geworden, ob der 
elektrische Reiz von der Extremitätenregion der Hirnrinde 
zu den Extreraitätencentren des Rückenmarks nur die im 
Seitenstrang verlaufenden Bahnen benutzt oder auch durch 
den Vorderstrang gehen kann. 

Zur Lösung dieser Frage war es nothwendig, doppelseitige 
totale Durchschneidungen des Hinters eiten Stranges im Rücken¬ 
mark zu setzen. Meine Versuche, beide Seitenstränge in Höhe des dritten 
Halssegments zu durchtrennen, scheiterten, indem die Thiere nach zwei 
bis vier Tagen an Störungen der Athmung und der Herzaction zu Grunde 
gingen, vermuthlich in Folge zu starker Mitverletzung der Vorderseiten¬ 
stränge. Ich ging daher dazu über, diese Durchschneidungen in Höhe 
des 10. Brustwirbels auszuführen, da es ja für die Fragestellung genügte, 
die Seitenstrangsleitung für die Hinterbeine auszuschalten. 

Zunächst war in zwei Versuchen (XIV und XV) der eine Hinter¬ 
seitenstrang total durchschnitten, einmal der rechte, das andere Mal 
der linke, während der andere Hinterseitenstrang bei der genauen 
mikroskopischen Untersuchung ein kleines Stückchen an die Spitze des 
Hinterhorns angrenzend erhalten zeigte. Diesem Befunde hatte auch 
bereits der klinische Befund entsprochen, indem das dem letzteren Seiten¬ 
strang entsprechende Hinterbein weniger Störungen zeigte. Die elektrische 
Hirnrindenreizung ergab in dem ersten Fall (XIV), 18 Tage nach der 
Operation, von der rechten dem völlig durchschnittenen linken 
Hinterseitenstrang entsprechenden Extremitätenregion deutliche 
Reizung des linken Vorderbeins in allen Bewegungen bei 60 R. A. (es 
war ein sehr junger Hund, dessen Grosshirnrinde schwer erregbar war), 
dagegen selbst bei stärksten Strömen keine Bewegung des linken 
Hinterbeins. Bei 55 R. A. war von dem unteren Theil der Vorderbein¬ 
region aus eine Streckbewegung des rechten (gleichseitigen) Vorderbeins, 
dgl. etwas höher herauf eine schwache Extension des rechten Hinterbeins 
zu erzielen. Von der linken Extremitätenregion aus waren bei 65 R. A. 

1) Nicola Giannettasi o e An goto Pugliese, Contrilmto alla Pisiolo^ia 
delle vie inotrici nel midollo spinale del canc. Rivista di patologia nervosa c men¬ 
tale. Vol. VI. Mar/.o 1'jOl. p. 07. 
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im rechten Vorderbein Beugung, Streckung, Rotation etc. zu erzielen, 
im rechten Hinterbein nur Beugebewegungen von den verschiedensten 
Stellen des Gyrus sigmoid. post. aus. Bei 55 R. A. trat von dem Gyms 
sigmoid. ant. aus bei Erregung des rechten Vorderbeins zugleich eine 
solche des linken Vorderbeins auf, bei 50 R. A. von einer etwas höheren 
Stelle aus eine ganz schwache Streckbewegung der Zehen des linken 
Hinterbeins. Erst bei 45 R. A. trat ein ganz schwacher Krampfanfall 
in den gekreuzten Extremitäten auf (junges Thier!). 

Im zweiten Fall (XV), bei dem der rechte Hinterseitenstrang total, 
der linke fast gänzlich durchschnitten war, Hessen sich 20 Tage nach 
der Operation von der linken Extreraitätenregion die Bewegungen 
des rechten Vorderbeins bei 90 R. A. gut auslösen; dagegen war das 
rechte Hinterbein, sowie die linken (gleichseitigen) Extremitäten selbst 
bei 50 R. A. nicht erregbar. Von der rechten Extremitätenregion aus 
trat bei 90 R. A. Beugung und Streckung im linken Vorder- und Hinter¬ 
bein auf, während die gleichseitigen rechten Extremitäten nicht reizbar waren. 

Endlich gelang es in einem Fall (XVI) beide Hinterseiten- 
strängc total zu durchschneiden, allerdings unter Mitverletzung der 
Hinterstränge, aber bei völligem Intactsein beider Vorderstränge. 
Die Reizung der Extremitätenregionen 21 Tage nach der Operation ergab 
von beiden Seiten gute Erregbarkeit des gekreuzten Vorderbeins bei 
120—110 R. A., erst bei 70 R. A. von schwacher Streckbewegung im 
gleichseitigen Vorderbein begleitet. Dagegen waren beide Hinter¬ 
beine selbst bei 50 R. A. nicht zu erregen, weder gekreuzt noch 
gleichseitig. Wenn ein Krampfanfall auftrat, der auch von der Hinterbein- 
region ausgelöst werden konnte, so blieben die Hinterbeine völlig frei davon. 

Diese Versuche zeigen, dass die Leitung der faradischen 
Reize von der Hirnrinde zu den Extremitätencentren des 
Rückenmarks lediglich durch die Seitenstrangbahnen vermittelt 
wird. Die gekreuzte Reizung ist sofort gänzlich aufgehoben, wenn der 
entsprechende Hinterseitenstrang total durchschnitten ist, und zeigt auch 
nach mehreren Wochen keine neue Bahnung. Ist einer der beiden Hinter¬ 
stränge auch nur z. Th. erhalten, so kann er die gekreuzte Leitung bei 
starken Strömen noch vermitteln, ferner auch noch eine gleichseitige 
Reizung, die aber offenbar erst als Mitbewegung im Lendenmark durch 
die graue Substanz vermittelt wird. Sind beide Seitenstränge total 
durchschnitten, so hört jede gekreuzte oder gleichseitige Fortleitung des 
faradischen Reizes auf, wenn auch die Vorderstränge völlig intact sind 1 ). 

1) Zu demselben Resultat ist, wie ich nachträglich sehe, bereits M. Sch i ff 
gekommen (Moritz Schilfs gesammelte Beiträge zur Physiologie. IM. III. 1S%. 
Aufsatz: „Ueber die angebliche motorische Erregbarkeit der (jro>shirnrindo u [Pflügers 
Archiv. IM. .‘JO. ISsM. S. 212.]). Allerdings fehlen mikroskopische Untersuchungen 
der Schnittstellen. 


Digitized by 


Google 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



196 


M. ROT II MANN, 


Endlich thcilc ich noch einen Reizversuch nach linksseitiger 
Halbseitendurchschneidung des Rückenmarks in Höhe des 
10. Brustwirbels, 6 Wochen nach der Operation mit (XVII). Ich verdanke 
den Versuch der Liebenswürdigkeit des Herrn Dr. Krön, der die Operation 
ausführte und die klinische Untersuchung vornahra. Hier waren von der 
linken Extremitätenregion aus bei 100 R. A. die rechtsseitigen Ex¬ 
tremitäten gut erregbar. Bei 85 R. A. war von der Vorderbeinregion aus 
auch Extension der gleichseitigen linken vorderen Extremität zu erzielen, 
während Zuckungen des linken Hinterbeins selbst bei starken Strömen 
nicht auftraten. Bei 80 R. A. kam es zu klonischen Krämpfen der 
rechtsseitigen Extremitäten, die auf das linke Vorderbein Übergriffen, das 
linke Hinterbein nicht berührten. Von der rechten Extremitätenregion 
war die linke obere Extremität bei 100 R. A. gut reizbar, während die 
linke untere selbst bei 60 R. A. nicht erregbar war. Auch waren keine 
Bewegungen der rechtsseitigen Extremitäten zu erzielen. Bei 70 R. A. 
kam es zum Krampf der linken oberen Extremität, der nach rechts Über¬ 
griff, während das linke Hinterbein frei blieb. 

Die Ergebnisse dieses Versuchs stimmen mit den oben genannten 
Resultaten vollkommen überein, nur dass in diesem Fall die Reizung 
der gleichseitigen Bahnen nicht zu Stande kam. Dagegen stehen sie 
scheinbar in einem Gegensatz zu einem von Probst 1 ) mitgetheilten Rinden¬ 
reizversuch nach Halbseitendurchschneidung des Lendenmarks bei einer 
Katze. Probst bekam in diesem Fall von beiden Extremitätenregionen 
aus Zuckungen der Extremitäten. Doch lehrt eine Betrachtung der 
secundären Degenerationen seines Falles, dass keine totale Halbseiten¬ 
durchschneidung vorliegt, sondern Theilc des Seiten- und Hinterstrangs 
intact geblieben sind. 

Fassen wir die Ergebnisse der Reizversuche an Hunden zusammen, 
so ergiebt sich: 

1. Die Leitung von der Hirnrinde zu den gekreuzten Ex¬ 
tremitäten benutzt sowohl die Pyramidenbahn als auch das 
Monakow’sehe Bündel. 

2. Nach Ausschaltung der Pyramidenbahn sind etwas 
stärkere Ströme zur Erzeugung der Bewegungen der gekreuzten 
Extremitäten erforderlich; dies ergiebt sich mit Sicherheit 
aus den Resultaten der Fälle von einseitiger Zerstörung 
der Py. S. 

3. Nach Ausschaltung des Monakow’schen Bündels ist die 
Ri n den erreg bark eit in keiner Weise beeinträchtigt. 

4. Einseitige Ausschaltung der Pyramidenbahn und des 
Monakow\schen Bündels zusammen in der Medulla oblongata 


1) 1. c. 
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oder im oberen Ilalsmark ergiebt völligen Ausfall der ge¬ 
kreuzten Leitung bei deutlichem Auftreten von Bewegungen 
der gleichseitigen Extremitäten. 

5. Die Vorderstrangbahnen haben nichts mit der elek¬ 
trischen Reizung von der Hirnrinde zu thun. Nach Ausschal¬ 
tung beider Hinterseitenstränge im unteren Brustmark bei 
intacten Vordersträngen ist gekreuzte und gleichseitige Lei¬ 
tung von der Hirnrinde zu den Hinterbeinen völlig erloschen. 

(Tabelle I s. umstehend.) 

Die oben berichteten Ergebnisse der Reizversuche an Hunden haben 
zu abschliessenden Resultaten geführt. Nach Auffindung so vielfacher 
vom Mittelhirn zum Rückenmark absteigender Bahnen und nach Fest¬ 
stellung der Thatsache, dass die Ausschaltung der Pyramidenbahn weder 
im Betreff der klinischen Symptome noch hinsichtlich der Hirnrinden¬ 
reizung beim Hunde die schwerwiegenden Folgen nach sich zieht, die 
man ihr früher zugeschrieben hatte, schien es eine Zeit lang, als wenn 
jede Bahn, die, mit der Hirnrinde, wenn auch durch mehrere Neurone, 
verbunden, zum Rückenmark herabzieht, die Willensimpulse und die 
elektrischen Reize von der Hirnrinde zu den Centren des Rückenmarks 
zu leiten im Stande wäre. Alsdann würde es für die Erhaltung der 
von der Hirnrinde abhängigen motorischen Functionen überhaupt nur 
darauf ankommen, dass eine dieser vielen sich kreuzenden oder gleich¬ 
seitig verlautenden, zum Seitenstrang oder zum Vorderstrang ziehenden 
Bahnen für die Leitung frei wäre. Dem gegenüber lehren unsere Ver¬ 
suche, dass erstens die Pyramidenbalm beim Hunde die Reizung von der 
Hirnrinde leichter, bei geringeren Stromstärken leitet, als irgend eine 
der anderen Bahnen, dass aber ferner für die Fortleitung der elektrischen 
Reize von der Hirnrinde überhaupt nur die Seitenstrangsbahnen, also im 
Wesentlichen die Pyramidenbahn und das Monakow 5 sehe Bündel mit 
ihren vorwiegend gekreuzten und wenigen ungekreuzten Fasern in Be¬ 
tracht kommen. Demnach würden wir neben der directen Grosshirn¬ 
rückenmarksbahn und der in drei Neuronen aufgebauten Grosshirn- 
Thalamus-Nucleus ruber-Rücken marksbahn die Vierhügel-Vorderst rangs¬ 
bahn als eine reine Yierhügel-Rückenmarksbahn oder Thalamus-Yierhügel- 
Riiekenmarkshalm zu betrachten haben, die lediglich für die im Vier¬ 
hügel und Thalamus opticus zu Stande kommenden einfacheren motorischen 
Functionen der Extremitäten, wie sie z. B. der grosshirnlose Hund auf¬ 
weist, in Betracht kämen. Der Vorderst rang des Rückenmarks ist aber 
weiterhin offenbar berufen, die Impulse und elektrischen Reize von dem 
Kleinhirn, auf dessen motorische Effecte Probst, neuerdings wieder mit 
Nachdruck hingewiesen hat, zum Rückenmark zu leiten. 

Dieser ganzen Betrachtung ist allerdings die Annahme zu Grunde 
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Tabelle I der ausgeschalleien cerebrospinalen Bahnen 





A u s s c 

haltung von: 




Höhe der 

Durchschncidung 









Pyramidenbahn 

Monakow’schcs 

Bündel 

Vorderstrangbahn i 


No. 


R 

L 

R 

L 

R 

L 


I 

Pyramidenkreuzimg. 

1 

l 

0 

0 

zum grösst. 
Theil 

1 


II 

P yr a inidenk rc u z an g. 

1 

1 

0 

0 

l 

1 


III 

Pyramidenkrcuzung. 

0 

1 

0 

0 

0 

l 


IV 

Pyramidenkreuzung. 

Spuren 

1 

0 

0 

1 

Spuren 


V 

P v nun i d e n k re u z u n g. 

0 

zum 

grossem 

Theil 

0 

0 

Spuren 

zum 

grössten 

Theil 


VI 

Pyramidenkreuzung. 

fast total 

Spuren 

0 

0 

1 

Spuren 


VII 

Unterer Theil d. Medulla 
ohlongata. 

0 

0 

1 

0 

0 

0 


VIII 

Unterer Theil d. Med. obl. 

0 

0 

0 

1 

0 

0 


IX 

Oberer Theil d. Medulla 
oblongata. 

Spuren 

1 

I 

0 

1 

0 


X 

I. Unterer Theil der Me¬ 

dulla oblongata. 

II. Pyra miden kreuzung. 

schwach 

grössten- 
theils 

1 

0 

1 

1 


XI 

I. Unterer Theil der Me¬ 

dulla oblongata. 

II. Pyramidenkreuzung. 

fast total 

zur Hälfte 

1 

0 

zum Theil 

1 


XII 

I. Oberes Halsmark, 

3. Halswirbel. 

II. Pyramidenkrouzung. 

Spuren 

1 

0 

1 

Spuren 

1 


XIII 

I. Oberes Halsmark, 

3. Halswirbel. 

II. Pyramidenkrouzung. 

1 

seh wach 

1 

0 

Spuren 

Spuren 


XIV 

10. Brustwirbel. 

fast ganz 

1 

fast 

1 

0 

0 






ganz 





XV 

10. Brustwirbel. 

1 

fast ganz 

1 

fast: 

0 

0 







ganz 




XVI 

10. Brustwirbel. 

1 

l 

1 

1 

0 

0 


XVII 

10. Brustwirbel. 

0 

1 

0 

1 

0 

1 
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und der Krgtdmih.se der Hirnrindeiircizung bei den Hunden. 



lauer nach 

H i 

1 li r i n fl c n 

r c i z u n g 


der 

Operation 

Rechte Extremitätenregion 

L. Extrem. 1 R. Extrem. 

Linke E x t r e i n i t ä t e u r e g i on 

R. Extrem. | L. Extrem. 

14 

Tage 

Beide Extremitäten 
bei 100 R. A. 

0 

Beide Extrem, 
bei 110 R. A. 

0 

16 

T 

Beide Extremitäten 
bei 100 R, A. 

0 

Beide Extrem, 
bei 100 R. A. 

0 

17 

n 

Beide Extremitäten 
bei 90—80 R. A. 

0 

Beide Extrem, 
bei 110 bis 

100 R. A. 

0 

17 

V 

Beide Extremitäten 
bei SO—7;') K. A. 

0 

Beide Extrem, 
bei 100 R, A. 

0 

10 

n 

Beide Extremitäten 
bei 110 R. A. 

0 

Beide Extrem, 
bei 110 R. A. 

0 

17 

r 

Hinterbein bei 

110 R. A. 
Vorderbein bei 

90 R. A. 

0 

Hinterbein bei 
100 R. A., Vor¬ 
derbein bei 

80 R. A. 

0 

14 


Beide Extremitäten 
bei 110 R. A. 

0 

Beide Extrem, 
bei 110 R. A. 

0 

16 

r> 

Normal. 

0 

Normal. 

0 

14 

T) 

Beide Extremitäten 
bei 90 R. A. 

Hinterbein bei 
90 R. A. 

Beide Extrem, 
bei 110 R. A. 

0 

4 Woehen nach Op. I. 
14 Tage nach Op. 11. 

Beide Extremitäten 
bei 130 R. A. 

0 

Beide Extrem, 
bei 120 R. A. 

0 

23 Tage 

nach Op. 1. 

Hinterbein bei 

Hinterbein bei 

Beide Extrem. 

Hinierbein 

14 Tage 

nach Op. 11. 

100 K. A. Vorder- 
bein bei 80 R. A. 

60 R. A. 

bei 80-60 R.A. 

bei 60 R. A. 

*24 Tage 
14 Tage 

nach Op. I. 
nach Op. H. 

0 

Beide Extrem, 
bei 90 R, A. 

Beide Extrem, 
bei 100 R. A. 

0 

21 Taste 
14 Tago 

nach Op. I. 
nach Op. II. 

Hinterbein bei 

100 R. A.. Vorder¬ 
bein bei S5 R. A. 

0 

0 

Hinterbein bei 
90. Vorderbein 
bei 85 R. A. 

IS 

Tage 

Vorderbein bei 00 R.A. 
Hinterbein = 0. 

Beide Extrem, 
bei 55 R. A. 

Beide Extrem, 
bei 65 R. A. 

Beide Extremi¬ 
täten bei 55 
bis 50 R. A. 

20 

V 

Beide Extremitäten 
bei 90 R. A. 

0 

Vorderbein bei 
90 R. A. Hin¬ 
terbein = 0. 

0 

21 

r 

Vorderbein bei 

120 R. A. Hinter¬ 
bein — 0. 

Vorderbein bei 
70 R. \. Hin¬ 
terbein = 0. 

Verderbe in bei 
120 R.A., Hin¬ 
terbein = o. 

Vorderbein bei 
70R.A. Hinter¬ 
bein = 0. 

6 Wochen 

Vorderbein bei 

100 R. A., Hinter- j 
bein = 0. 1 

0 

Beiile Extrem, 
bei 100 R. A. 

Verderbe in bei 
85R.A. Hinter¬ 
bein = 0. 
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gelegt ? dass die Ergebnisse der elektrischen Reizung einen Schluss auf 
die im Thierkörper selbst zu Stande kommenden motorischen Effecte 
zulassen, eine Frage, auf die nach Mittheilung der am Affen gewonnenen 
Ergebnisse näher eingegangen werden soll. 

Nachdem die Befunde von Kalischer 1 ) an den Vögeln und von 
Probst 2 ) am Igel gezeigt haben, dass das Fehlen oder nur rudimentäre 
Vorhandensein der Pyramidenbahn keine wesentliche Veränderung der 
motorischen Function gegenüber den höherenSäugethieren bewirkt, nachdem 
aber auch bei letzteren, bei Hunden und Katzen, sich herausgestellt hat, dass 
die Pyramidenbahn ohne wesentliche Störung der Function oder der Hirn¬ 
rindenreizung fortgenommen werden kann, war es nothwendig, wollte man 
dem Ilirnmechanismus des Menschen etwas näher kommen, die oben be¬ 
richteten, an Hunden ausgeführten Versuche an Affen zu wiederholen. 
Der Affe zeigt in der Art seiner Bewegungen, vor Allem auch der feinen 
Handbewegungen die grösste Aehnlichkeit mit dem Menschen; aber auch 
anatomisch tritt die starke Entwicklung der Pyramidenbahn und die 
verhältnissmässig schwache Ausbildung des Monakow’sehen Bündels 
gegenüber den Verhältnissen bei Hund uud Katze sehr prägnant hervor. 

Vom Affen, dessen Grossirnrinde ja eine viel grössere Ausdehnung 
und weit feinere Ausarbeitung der Extremitätenregionen aufweist als die 
des Hundes, liegen bisher nur Reizversuche nach Durchschneidung der 
Pyramiden in Pons und Medulla oblongata unmittelbar nach der Operation 
vor. Solche Versuche sind bisher nur von H. E. Hering 3 ) angestellt 
worden. Hering hat Pyramidendurchtrennungen an 20 Affen, Macacus 
Rhesus und Cynocephalus Babuin ausgeführt. Das wichtigste Ergebniss 
ist, dass nach Durchschneidung der Pyramiden keine isolirten Bewegungen 
der contralateralen Extremitäten auszulösen sind. Dagegen können 
homolaterale Extremitätenbewegungen bei Strömen von 120 R. A. erzielt 
werden im Gebiet des Sulcus X und seiner Umgebung und zwar Be¬ 
wegungen der grossen Gelenke und bei stärkeren Strömen auch Finger- 
schluss. Zusammen mit diesen gleichseitigen Bewegungen kommt es 
bei stärkeren Strömen zu Bewegungen der gekreuzten hinteren Extremi¬ 
tät, seltener und erst bei sehr starken Strömen zu Bewegungen der ge¬ 
kreuzten vorderen Extremität — Bewegungen, die auch vorwiegend auf 
die grösseren Gelenke beschränkt sind. Kopfbewegungen sind dabei 
noch ausnahmslos zu erhalten. Auch isolirte klonische Krämpfe einer 
irekreuzten Extremität sind nach Heriiur nicht mehr nach Pyramiden- 
durchschneidung zu erzielen, wohl aber auf die homolaterale Seite be- 

1 ) Kalis eh er 1. c. 

2) Krobst 1. c. 

.*>) II. K. Hering, lieber (irosshirnrindenreizung nach Durchschneidung der 
Pyramiden oder anderer Theile des centralen Nervensystems, mit besonderer Berück¬ 
sichtigung der Rindenepilepsie. Wiener k 1 in. Wochenschr. No. öd. 
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schränkte klonische Krämpfe. Den Unterschied zwischen Hunden und 
Allen sieht er darin, dass bei den Affen die Pyramidenbahnen eine 
grössere Rolle für die isolirten Bewegungen der gekreuzten Extremitäten 
spielen, und die anderen gekreuzten Bahnen nur gemeinsam mit der homo- 
lateralen Bahn functioniren können. Letztere ist dagegen beim Affen leichter 
erregbar und besitzt eine feiner ausgearbeitete Function als beim Hund. 

Mehr noch wie beim Hunde erschien es beim Affen wünschenswerth, 
denselben nach einer so eingreifenden Operation, wie die Entfernung der 
Pyramidenbahn sie darstellt, sich völlig erholen zu lassen, längere Zeit 
klinisch auf die mögliche Restitution der Anfangs ausgefallenen Functionen 
hin zu beobachten und dann erst die Reizung der Hirnrinde vorzunchmen. 
Bei dem kostbaren Material und der grossen Empfindlichkeit der Affen 
ist es mir bisher nur gelungen, 5 derartige Versuche mit einer Lebens¬ 
dauer von 18—30 Tagen auszuführen, davon 2 mit doppelseitiger, totaler 
Pyramidenzerstörung, einen mit einseitiger, nicht vollständiger Pyramiden¬ 
zerstörung, einen mit Zerstörung des Monakow’schcn Bündels und 
einen mit combinirter Zerstörung beider Pyramidenbahnen und eines 
Monakow’sehen Bündels. 

Was zunächst die beiden Fälle von doppelseitiger Degeneration 
der Pyramiden bahnen nach Zerstörung der Pyramidenkreuzung (Iund II) 
betrifft, so habe ich über den klinischen und anatomischen Befund des 
ersten Falls bereits ganz kurz berichtet 1 ). An dieser Stelle will ich 
nur daran erinnern, dass der Affe, eine Meerkatze, in den 4y 2 Wochen, 
die er nach der Operation am Leben gelassen wird, nach anfänglich 
schwerer Störung der Function, vor Allem auf der rechten Seite, allmälig 
wieder laufen, klettern, springen, so gut wie ein normales Thier, lernt 
und, wenn er beim Greifen die linke Hand bis zuletzt bevorzugt und 
rechts etwas ungeschickt zufasst, das zum grossen Theil auf die durch 
Läsion der Schleifenfasern bedingte Sensibilitätsstörung zu beziehen ist. 
Die 32 Tage nach der Operation vorgenommene Reizung der Extremi¬ 
tätenregion der Hirnrinde ergiebt nun von der rechten Extremitäten¬ 
region aus zunächst im Gebiete des Armeentrums bei 100 R. A. schwache 
isolirte Fingerbewegungen im linken Arm und zwar vorwiegend Daumen 
und Zeigefinger von einer Stelle, die unmittelbar vor dem Sulcus 
centralis im unteren Drittel desselben im Gyrus centralis aut. 
gelegen ist (s. Fig. S. 202, a). Oft geht hier von dem Sulcus centralis 
eine kleine Vene unter spitzem Winkel nach oben und ventralwärts ab; 
dann liegt die Stelle im Wesentlichen in dem dadurch gebildeten Raum 
und in seiner nächsten Umgebung. Bei 90 R. A. werden die Kinger¬ 
bewegungen noch deutlicher; es kommt zugleich an einer direct darüber 


1) M. Roth mann, lieber experimentelle Läsion der Medulla oblongata. Ver¬ 
handlungen des XJX. Congr. f. innere Med. ltKU. S. 4dl. 
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gelegenen kleinen Stelle zu Rotation des Unterarms nach innen und 
leichter Beugung desselben. Auch bei Steigerung der Stromstärke bis 
zu 60 R. A. sind von diesen Stellen aus keine weiteren Reizungen der 
gekreuzten Extremitäten zu erzielen, auch tritt keine Bewegung des 
gleichseitigen Arms ein. Bei 60 R. A. kommt es zu einem klonischen 
Krampf in den linksseitigen Extremitäten, der nach rechts nicht über¬ 
greift. Alle anderen Abschnitte der Armregion sind vollkommen un¬ 
erregbar. Ganz ebenso liegen die Verhältnisse in der Beinregion. Hier 
treten erst bei 80 R. A. leichte Streckbewegungen des linken Beins incl. 
der Zehen von einer Stelle aus auf, die unmittelbar am medialen 
Rand der Hemisphäre direct über dem oberen Ende des Sulcus 
centralis gelegen ist (s. Fig., b). Andere Bewegungen sind auch bei 
60 R. A. nicht zu erzielen, auch keine in dem gleichseitigen Hinterbein. 
Bei 60 R. A. kommt es zu einem klonischen Krampf zuerst nur im 
linken Hinterbein, der dann auch auf das linke Vorderbein übergreift, 
die rechtsseitigen Extremitäten völlig frei lässt. Alle anderen Abschnitte 
der Beinregion sind vollkommen unerregbar. 


Schema der Fühlsphären der (Trosshirnrinde beim Aßen nach H. Munk. 

0 = Boinregion, D = Armregion, H = Halsregion, E = Kopfregion, a und b die beiden allein erhalten 
gebliebenen Keizstellen der Extremitätenregion nach Ausschaltung beider Pyramidenbahneu. 

In der linken Extremitätenregion treten erst bei 80 R. A. die 
ersten schwachen Beuge- und Streckbewegungen der rechtsseitigen Finger 
ganz isolirt oder verbunden mit leichter Innenrotation des Unterarms 
von derselben Stelle der Armregion aus ein, die rechts erregbar gefunden 
wurde (s. Fig., a), während andere Bewegungen selbst bei Stromstärken 
von 55 R. A. nicht zu erzielen waren, und die ganze übrige Armregion 
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sich völlig unerregbar erwies, auch in Bezug auf die gleichseitigen Ex¬ 
tremitäten. Ebenso ist von der Beinregion nur die im ventralen Ab¬ 
schnitt über der Centralfurche am Medianrand gelegene Stelle bei 70 R. A. 
erregbar (s. Fig., b), indem es zu Streckbewegungen des gekreuzten 
rechten Beins ohne Zehenbewegungen kommt, ein klein wenig darunter 
auch zu Beugebewegungen. Auch hier sind selbst bei stärksten Strömen 
keine anderen Bewegungen zu erzielen; von keiner anderen Stelle der 
ßeinregion aus ist eine Reizung der gekreuzten oder auch der gleich¬ 
seitigen Extremität zu erhalten. Bei 50 R. A. kommt es von beiden 
erregbaren Punkten aus zu klonischen Krämpfen der gekreuzten Ex¬ 
tremitäten, die nicht auf die gleichseitigen Extremitäten übergreifen. 

In diesem Fall sind nun beide Pyramideubahnen, die rechte total, 
einmal in der Kreuzung und einmal oberhalb derselben zerstört, die linke 
total bis auf einige der am meisten nach oben kreuzenden Fasern zer¬ 
stört, ferner beide Vorderstrangsbahnen am Sulcus ant. und der ventralen 
Peripherie zum grössten Theil zur Degeneration gebracht; dagegen sind 
beide Monakow’schen Bündel, die, wie beim Hunde, im Seitenstrang 
von Medulla oblongata und Rückenmark verlaufen, völlig intact geblieben. 

Dieser Fall zeigt bereits, dass die Hirnrindenreizung beim Affen 
ohne Pyramidenleitung sich ganz anders und zwar weit stärker ge¬ 
schädigt darstellt als beim Hunde. Ferner aber zeigt sich der grosse 
Unterschied zwischen dem von Hering gewonnenen Ergebniss unmittel¬ 
bar nach der Zerstörung der Pyramiden und unserm Resultat bei einem 
mehrere Wochen nach einer solchen Operation am Leben erhaltenen Affen. 

Der zweite Fall (II), in dem die totale Zerstörung beider Pyramiden¬ 
bahnen in der Kreuzung gelang, betrifft einen Macacus cynomolgus, der 
22 Tage nach der Durchschneidung der Pyramidenkreuzung getödtet 
wurde. Er hatte alle Bewegungen verhältnissmässig schnell wieder¬ 
gewonnen, machte die feinsten Greifbewegungen mit den Fingern und 
zeigte zuletzt bis auf eine Plumpheit der gröberen Bewegungen keine 
nennenswerthe Störung. Die Reizung der Extremitätenregion ergab in 
der rechten Armregion, von genau derselben Stelle wie in Fall I im 
unteren Theil des Gyrus centralis ant. unmittelbar vor dem Sulcus 
centralis bei 100 R. A. isolirte Fingerbewegungen nnd zwar dicht neben¬ 
einander solche des Daumens, des Zeigefingers sowie der übrigen Finger, 
bei 95 R. A. verbunden mit Supination der Hand. Ein klein wenig 
oben und ventral von dieser Stelle kam es zu Pronation der Hand. 
Auch bei stärkeren Strömen w’aren alle anderen Partien der Arm¬ 
region völlig unerregbar; auch gelang es nicht, den gleichseitigen rechten 
Arm zur Bewegung zu bringen. Die rechte Beinregion zeigte gleich¬ 
falls an einer Stelle unmittelbar über dem Sulcus centralis am medianen 
Rande bei 100 R. A. isolirte Bewegungen der linken grossen Zehe, die 
bei stärkeren Strömen mit einer Extension des ganzen linken Beins ver- 
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bunden waren. Bei 85 R. A. trat zugleich eine deutliche Abduetions- 
bewegung der gleichseitigen rechten grossen Zehe auf. Etwas weiter 
nach unten war bei 85 R. A. Flexion des linken Beins zu erzielen. Bei 
70 R. A. konnte man von den erregbaren Stellen der Arm- und Bein¬ 
region aus klonische Krämpfe beider gekreuzten Extremitäten auslösen, 
die meist auf die Extremitäten der gleichen Seite Übergriffen. 

Ganz genau ebenso verhielt sich die linke Extremitätenregion. 
Von der kleinen Stelle im untersten Theil der Armregion vor dem 
Sulcus centralis waren bereits bei 110 R.A. Fingerbewegungen mit 
Pronation und Supination der rechten Hand auszulösen, die sich bei 
intensiveren Strömen verstärkten, ohne dass weitere Bewegungen auf¬ 
traten. Alle übrigen Abschnitte der Armregion waren unerregbar. Auch 
von der ßeinregion aus war nur der kleine Abschnitt über dem Sulcus 
centralis erregbar; von hier aus waren bei 105 R. A. Zehenbewegungen 
und Flexion des rechten Beins auszulösen. Bei 85 R. A. kam es zu¬ 
sammen mit diesen Bewegungen des rechten Beins zu einer Beugung 
der grossen Zehe des gleichseitigen (linken) Beins. Weitere Bewegungen 
waren von der linken Beinregion aus nicht zu erzielen. Dagegen trat bei 
70 R. A. von den erregbaren Stellen der linken Extremitätenregion aus 
ein klonischer Krampf der Extremitäten auf. 

In diesem Fall, der in den Ergebnissen der Hirnrindenreizung fast 
total mit dem ersten übereinstimmte, waren im Rückenmark beide 
Pyramidenbahnen in der Totalität — in der rechten sind vielleicht verein¬ 
zelte Fasern erhalten — zur Degeneration gebracht, ausserdem der ganze 
linke Vorderstrang bis an den Vorderseitenstrang heran, während der 
rechte fast ganz intact war. Beide Monakow ’sche Bündel waren auch 
in diesem Falle völlig normal. 

Auf Grund dieser beiden klinisch und anatomisch völlig genau be¬ 
obachteten Fälle von totaler beiderseitiger Zerstörung der Pyramiden¬ 
bahn lässt sich nun mit Bestimmtheit sagen, dass nach Fortfall der 
Pyramidenleitung beim Affen der grösste Theil der Rindenerregbarkeit 
im Gebiet der Extremitätenregionen völlig verloren geht. Nur ein kleines 
Gebiet, sowohl in der Arm- wie in der Beinregion, behält seine Erreg¬ 
barkeit in annähernd normaler Weise, und das sind im wesentlichen, wie 
z. B. das Ferrier’sche Schema 1 ) zeigt, gerade die Regionen, in denen 
die Finger- und Zehenbewegungen lokalisirt sind. Von diesen Stellen 
aus kommen letztere theils isolirt, theils in Verbindung mit gröberen 
Bewegungen der gekreuzten Extremitäten zur Beobachtung. Dagegen 
fehlen die Bewegungen der gleichseitigen Extremitäten, die Hering bei 
den unmittelbar nach der Operation der Hirnrindenreizung unterzogenen 


1) David Ferner, Vorlesungen über fIirnlocalisation (deutsch von Weiss). 
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Affen schon bei Strömen von 120 R. A. erzielen konnte, sowohl im Ge¬ 
biet des als Sulcus X beseichneten Sulcus retrocentralis sup., als auch an 
allen anderen Stellen der Extremitätenregionen vollkommen. Nur in Fall II 
kommt es bei Strömen von 85 R. A. von der erregbaren Stelle der Bein¬ 
region aus zu Mitbewegungen in der grossen Zehe des gleichseitigen Beins. 

Dieser auffällige Unterschied zwischen den Ergebnissen der Hirn¬ 
rindenreizung sofort und mehrere Wochen nach Ausschaltung der 
Pyramidenleitung beweist, dass die gekreuzte Leitung von der Gross¬ 
hirnrinde zum Rückenmark auf den anderen für die Pyramidenbahn ein¬ 
tretenden cerebrospinalen Bahnen, vor allem also dem Monako w’schcn 
Bündel, beim Affen normaler Weise nicht so gebahnt ist, wie dies bei 
Hunden und Katzen, von niederen Thieren ganz zu schweigen, offenbar 
der Fall ist, sondern dass erst allmälig, in Folge der Restitution der mo¬ 
torischen Function, auch der elektrische Reiz von der Grosshirnrinde aus 
diese Bahn zu betreten vermag. Denn die auf die grösseren Gelenke be¬ 
schränkten Bewegungen der gekreuzten Extremitäten, die nur als Mitbe¬ 
wegungen bei der Reizung der gleichseitigen Extremitäten und erst bei sehr 
starken Strömen von Hering beobachtet worden sind, dürfen mit den von 
uns beobachteten feinen auf schwache Reize hin auftretenden Finger- und 
Zehenbewegungen der gekreuzten Seite in keiner Weise identificirt werden. 

Worauf die auch normaler Weise beim Affen nicht zu beobachtende 
starke, bereits bei so geringen Strömen auftretende Reizbarkeit der 
gleichseitigen Extremitäten unmittelbar nach Zerstörung der Pyramiden¬ 
leitung beruht, das ist schwer zu sagen. Da dieselbe im weiteren Ver¬ 
lauf mit der Wiederausbildung normaler Reizefifecte auf die gekreuzten 
Extremitäten wieder völlig verschwindet, so kann man sich vorstellen, 
dass hier im Augenblick der Pyramidendurchschneidung Hemmungs¬ 
wirkungen, die normaler Weise die gleichseitigen Bahnen beeinflussen, 
fortfallen, um mit der Gangbarmachung anderer Bahnen aufs neue auf¬ 
zutreten. Eine andere Erklärung wäre die Annahme abnormer Reiz¬ 
wirkungen, die durch den grossen Eingriff in der Medulla oblongata auf 
die in der unmittelbaren Nachbarschaft des Schnittes vorbeiziehenden 
ungekreuzten Hirn-Rückenmarksbahnen ausgeübt würden und so die¬ 
selben gegen den Strom übererregbar machten, während mit fort¬ 
schreitendem Vernarbungsprocess diese Uebererregbarkeit wieder den 
normalen Verhältnissen Platz machte. Eine dritte Erklärung endlich wäre 
diese, dass die auf die Hirnrinde wirkenden Heize, die auf den normalen 
gekreuzten Bahnen nicht mehr nach abwärts gelangen könnten, nun 
sämmtlieh, da die gekreuzten Ersatzbahnen noch nicht gebahnt sind, den 
Weg durch die auf der gleichen Seite herabziehenden Bahnen nehmen, 
deren Reizung durch das grössere Maass der sie nun treffenden Keizeffecte 
naturgemäss weit über die Norm hinausgehen muss, um mit zunehmender 
Bahnung der gekreuzten Ersatzbahnen wieder langsam abzusinken. 
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Welche dieser Erklärungen die richtige ist, ob vielleicht auch mehrere 
dieser Momente Zusammenwirken, das wird auch bei Häufung dieser 
Versuche sich nur schwer entscheiden lassen. Jedenfalls kann die Her¬ 
anziehung der anderen Hemisphäre zur Erklärung dieser Erscheinung bei 
der Doppelseitigkeit der Läsion ganz von der Hand gewiesen werden, 
zumal auch die Reiz versuche an Hunden und Katzen von Probst und 
mir gezeigt haben, dass der Weg über die andere Extremitätenregion 
vom elektrischen Reiz nicht eingeschlagen wird. 

Was die Stellen in den Extremitätenregionen betrifft, deren Erreg¬ 
barkeit sich nach der Auschaltung der Pyramidenbahn wiederherstellt, 
so widerspricht es auch vollkommen den Anschauungen, die man bisher 
über die Leistung der Pyramiden bahnen hatte, dass gerade die für 
Finger- und Zchenbewegungen bestimmten Stellen der Extremitäten¬ 
regionen beinahe die einzigen sind, die ohne Pyramidenleitung erregbar 
sind. Soweit man früher eine Uebertragung motorischer Reizeffecte von 
der Hirnrinde zum Rückenmark auf extrapyramidalem Wege überhaupt 
für möglich hielt, glaubte man doch, dass es nur die Bewegungen in 
den grossen Gelenken wären, die durch solche Ersatzbahnen vermittelt 
werden könnten, während die feinen isolirten Fingerbewegungen aus¬ 
schliesslich durch die Pyramidenleitung zu Stande kommen sollten. 
Gerade diese Bewegungen, die ja auch nach Exstirpation der Extremitäten¬ 
region der Hirnrinde dauernd verloren gehen, sind es nun gerade, die 
fast allein die Zerstörung der Pyramidenbahn überdauern. Offenbar ist 
die Nervenleitung dieser Stelle der Hirnrinde reicher angelegt als die 
des übrigen Areals der Extremitätenregionen, sodass allein von ihnen 
aus der elektrische Reiz sowohl die Pyramidenbahn als auch nach ihrem 
Ausfall über den Thalamus opticus hinweg das Monakow’schc Bündel 
benutzen kann, um zum Rückenmark zu gelangen, während er von den 
Stellen für die gröberen Armbewegungen aus ausschliesslich auf die 
Pyramidenbahn angewiesen ist. 

Der Einwand, der diesen Ergebnissen gegenüber gemacht werden 
könnte, dass gerade die für diese Finger- und Zehenstellen der Hirnrinde 
bestimmten Fasern der Pyramidenbahnen der Zerstörung entgangen 
wären, ist vollständig hinfällig. Die auf Serienschnitten an Marchi-Prä- 
paraten vorgenommene Untersuchung der ganzen Region der Pyramiden¬ 
kreuzung hat die absolut totale Durchtrennung wenigstens einer 
Pyramidenbahn in beiden Fällen ergeben; auch die andere Pyramiden¬ 
bahn hat nur ganz vereinzelte Fasern, die der Zerstörung entgangen sind. 
Es ist aber weiterhin ganz undenkbar, dass in beiden Fällen gerade 
die diesen beiden Stellen der Extremitätenregion entsprechenden Pyra- 
midenfasern, noch dazu auf beiden Seiten intact geblieben, alle übrigen 
total zerstört worden wären. 

Ein Einlluss der Vorderstrangbahn auf die Ilirnrindenreizung scheint 
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auch heim Affen nicht zu bestehen. Ob dieselbe doppelseitig wie im 
Fall I oder einseitig wie im Fall II zerstört ist, hat auf das Resultat 
der Hirnrindenreizung nicht den geringsten Einfluss. 

In einein dritten Fall (111), in welchem bei einem Macaeus rhesus 
nur ein Th eil der Pyramidenkreuzung zerstört war, und der Affe 
bis auf eine leichte Bevorzugung der linken Hand und ganz geringe Un¬ 
geschicklichkeit der Finger keine klinischen Symptome zeigte, ergab die 
21 Tage nach der Operation vorgenommene Hirnrindenreizung von allen 
Punkten beider Extremitätenregionen alle Bewegungen der Extremitäten 
incl. Zehenbewegungen in völlig normaler Weise, bei 100 R. A. schwach, 
bei ( J0 R. A. äusserst: prompt. In diesem Fall war die linke Pyra¬ 
midenseitenstrangbahn nur in wenigen, am tiefsten kreuzenden Fasern 
degenerirt, von der rechten Py. S. war die reichliche Hälfte der Fasern, 
und zwar die untere Hälfte der Kreuzung, total zerstört; ferner war die 
linke Vorderstrangbahn total, die rechte nur in den medialsten Fasern 
zerstört worden. 

Diese Beobachtung lehrt, dass die totale Zerstörung der in den 
unteren Abschnitten der Pyramidenkreuzung verlaufenden Hälfte einer 
Pyramidenhahn die Erregbarkeit der Extremitätenregion in keiner Weise 
ungünstig beeinflusst, dass also Fasern von allen Partien der letzteren 
in der oberen Hälfte der Pyramidenbahn verlaufen müssen. Denn 
nach den oben niedergelegten Erfahrungen kämen die Ersatzbahnen ja 
nur für die. Finger- und Zehenregion in Betracht. Diese Yertheilung der 
Pyramidenfasern jeder Hirnrindenregion über den ganzen Querschnitt des 
Pyramidenareals sowohl oberhalb wie unterhalb der Kreuzung ist ja auch 
von Hoc he 1 ) beim Menschen in einem Fall, in dem durch Sarcom und 
Operation desselben die Region der Hand- und Fingerbewegungen isolirt 
zerstört war, nachgewiesen worden, ferner von Melius 2 ) beim Affen 
nach Exstirpation kleiner Rindenstürkehen der Extremitätenregion. Die ein¬ 
seitige totale Zerstörung der Vorderstrangbahn auf der anderen Seite hat, 
wie in den anderen Fällen, keinen Einlluss auf die Hirnrindenreizung gehabt. 

Es wurde nun ganz analog den oben geschilderten Versuchen am 
Hunde versucht, das Monakow sehe Bündel allein oder in Verbindung 
mit den Pyramidenbahnen heim Affen zu zerstören. Ueber Lage und 
Verlauf des Monakow\schen Bündels beim Affen habe ich an anderer 
Stelle berichtet 3 ); gleichzeitig haben Collier und Blizzard 4 ) nach 

1) Hoc he, L'eber die Luge der für die Innervation der Handbewegungen be¬ 
stimmten Fasern in der LyramidenLalm. Dtsch. ZeiLsdir. f. Nerven hei lk. Bd. 18. S. 140. 

2) C. Melius, Motor paths in the brain and cord of the nionkey. dourn. of 
nerv, and ment, diseases. XWI. 4. p. 107. April 1S00. 

Ö) M. Kot li mann, Das M o n a k o w ’ sehe Bündel beim Affen. Neurolog. Cen- 
tralbl. 1M01. S. 7.40. Monatsschr. f. Ps\vh. und Neurol. Bd. X. Xov. 1MD1. 

4) James Collier and Farquliar Blizzard, Descendinir meseneejdialic 
traets in cat, monkey and man etc. Brain. \ ul. 24. p. 1<<. 
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Vierhügelverletzungen im wesentlichen denselben Befund erhoben und auch 
beim Menschen den Nachweis des Monakow’schen Bündels erbracht. 

Die isolirte Zerstörung des Monakow’schen Bündels im 
untersten Theil der Medulla oblongata gelang bei einem Macacus 
cynomolgus (IV). Der rechtsseitigen Durchschneidung folgte eine leichte 
motorische Schwäche, die bald bis auf eine Bevorzugung der linken Hand 
beim Greifen zurückging. Die 3 Wochen nach der Operation vor¬ 
genommene Hirnrindenreizung ergab von der rechten Extremitäten¬ 
region aus bei 110 R. A. linksseitige Fingerbewegungen im untersten Theil 
des Gyrus centralis ant., bei 100 R. A. alle Bewegungen des linken Arms. 
Bei derselben Stromstärke waren auch von der rechten Beinregion aus 
alle Bewegungen des linken Beins zu erzielen, bei 90 R. A. begleitet 
von deutlichen Streckbewegungen im gleichseitigen (rechten) Bein. Die 
linke Extremitätenregion ergab bereits bei 130 R. A. deutliche Bewegungen 
der Finger der rechten Hand, der bei 120 R. A. alle Bewegungen des 
rechten Arms folgten. Bei 100 R. A. kam cs auch zu deutlichen Streck¬ 
bewegungen im linken (gleichseitigen) Arm. Die linke Beinregion war bei 
120 R. A. in allen Partien gut erregbar. Bei 100 R. A. kam es von 
der Mitte derselben am Rand des Sulcus centralis zur Abduction der 
grossen Zehe und Extension des Beins auf der linken Seite. — Die 
mikroskopische Untersuchung ergab völlige Degeneration des rechten 
Monakow’schen Bündels bei Intactsein aller anderen in Betracht 
kommenden Faserbahnen. Da die elektrische Reizung völlig normale 
Verhältnisse ergab, so kann der alleinige Ausfall des Monakow’schen 
Bündels, der schon beim Hunde ohne Einfluss auf die Hirnrindenreizung 
ist, beim Affen keine Bedeutung für die Erregbarkeit der Extremitäten¬ 
regionen haben, so lange die Pyramidenbahnen noch ihre Function ver¬ 
richten. Da diese Bahn beim Affen, sowohl absolut als vor allem im 
Verhältniss zu der weit mächtigeren Pyramidenbahn viel weniger aus¬ 
gebildet ist als beim Hunde, so steht dieses Ergebniss der Hirnrinden¬ 
reizung in vollem Einklang mit den anatomischen Feststellungen. 

Es erhob sich nun die Frage, ob beim Affen die gemeinsame Zer¬ 
störung von Pyramidenbahn und Monakow’sehem Bündel den letzten 
nach isolirter Zerstörung der Pyramidenbahn erhaltenen Rest von Rinden¬ 
erregbarkeit in den Extremitätenregionen vernichtet, eine Frage, die man 
von vornherein geneigt ist zu bejahen, da ja auch beim Hunde, wie wir 
gesehen haben, die völlige Zerstörung beider Bahnen die Rindenerregbar¬ 
keit aufhebt. Nachdem mehrere Alfen gleich oder nach mehreren Tagen 
zu Grunde gegangen waren, gelang es in einem Fall (V) bei einem 
ziemlich kleinen Macacus sinicus in einer Sitzung die Zerstörung der 
Pyramidenkreuzung und die linksseitige Durchschncidung des 
Hinterseitenstrangs der Medulla oblongata dicht oberhalb der 
Kreuzung vorzunehmen und den Affen 18 Tage am Leben zu erhalten. 
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Aus dem ziemlich complicirten klinischen Bild, das der Affe in dieser 
Zeit bot, sei hier nur hervorgehoben, dass die Störungen weit stärkere 
waren, als bei allen anderen Affen. Nachdem anfangs eine linksseitige 
Hemiplegie und rechtsseitige atactische Parese bestanden hatte, konnte 
der Affe schliesslich wieder klettern, sogar aut die Stange springen, mit 
der rechten Hand etwas ataetisch, mit der linken völlig sicher greifen, 
wobei links nur die mit grossen Bewegungen verbundenen und Kraft 
erfordernden Leistungen des linken Arms nicht gut ausführbar waren. 

In diesem Fall (V) ergab die Reizung der linken Extremitäten¬ 
region, der also ein intaetes, gekreuztes Monakow'sches Bündel ent¬ 
sprach, in dem oben genau beschriebenen Abschnitt der Armregion 
unmittelbar ventral vom unteren Drittel des Sulcus centralis im Gyrus 
centralis ant. (s. Fig. S. 202, a) bei 110 R.A. völlig isolirte Bewegungen der 
Finger mit Ausnahme des Daumens bis zum Faustschluss, die bei Strömen 
von 100 R. A. mit einer Adduction des ganzen Arms verbunden waren. 
Etwas weiter nach oben und ventralwärts kam es bei 100 R. A. zu einer 
leichten Schulterbewegung. Andere Bewegungen waren von keinem Punkt 
der Armregion aus auszulösen, auch nicht bei stärkeren Strömen. Be¬ 
wegungen ira gleichseitigen Arm traten nicht auf, dagegen kam es bei 
Stromstärke von 90 R. A. von der erregbaren Stelle der Armregion aus 
zu einem Beugekrampf des rechten Arms mit Schluss der Hand, der 
jedoch , auf den übrigen Körper nicht Übergriff. Reizung der linken Bein- 
region ergab gleichfalls nur an der in den beiden ersten Fällen ge¬ 
schilderten Stelle median am obersten Rand des Sulcus centralis (siehe 
Fig. S. 202, b) bei 110 R.A. isolirte rechtsseitige Zehenbewegungen, vor allem 
solche der grossen Zehe, zu denen bei stärkeren Reizen unter 100 R.A. 
gleichartige Bewegungen der linken (gleichseitigen) grossen Zehe hinzu¬ 
traten. Andere Bewegungen der Beine oder Krampferscheinungen waren 
von keinem Punkt der ßeinregion aus zu erzielen. Dagegen kam es bei 
100 R. A. von einem in derselben Höhe etwas mehr ventralwärts gelegenen 
Punkte zu einer deutlichen isolirten Bewegung des Schwanzes nach rechts. 

Die rechte Extremitätenregion zeigte von derselben Stelle der 
Armregion aus wie die linke bei 110 R. A. Rotationsbewegung des linken 
Unterarms und etwas weiter nach oben und ventralwärts eine geringe 
linksseitige Schulterbewegung. Diese Bewegungen waren oft vom Schliessen 
der Finger zur Faust begleitet; dagegen waren isolirte Fingerbewegungen 
nicht zu erzielen, auch nicht bei stärkeren Strömen. Eine Bewegung 
des gleichseitigen Arnis war nicht zu erzielen, alle übrigen Gebiete der 
Armregion waren selbst bei stärksten Strömen unerregbar. Bei starken 
Reizen kam es von der erregbaren Stelle aus zu einem Krampf des 
linken Arms mit festem Ilandschluss. Die rechte Beinregion zeigte auch 
nur von der Stelle über dem Sulcus centralis bei 110 R. A. geringe 
Streckbewegungen des linken Beins, verbunden mit Zehenbeugung. Da- 
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gegen kam es nie zu isolirten Zehenbewegungen. Auch bei stärksten 
Strömen waren nur diese Bewegungen auszulösen. Reizungen von andern 
Stellen der Beinregion waren stets erfolglos. Das gleichseitige Bein 
reagirte nicht; auch trat kein Krampfanfall auf. Von einer unmittelbar 
ventralwärts von diesem Reizpunkt gelegenen Stelle aus kam es, ent¬ 
sprechend den Ergebnissen auf der linken Hemisphäre auch hier zu 
einer Bewegung des Schwanzes nach links bei 95 R. A. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte nun, dass rechts die 
Pyraraidenseitenstrangbahn total und ebenso die ganze Vorderstrangbahn, 
mit Ausnahme der lateral gelegenen Abschnitte, degenerirt waren bei 
intactem Monakow’schen Bündel, dass links dagegen das Monako w- 
sche Bündel total, die Vorderstrangbahn grösstentheils und die Pyramiden¬ 
seitenstrangbahn bis auf einen kleinen Theil der im obersten Abschnitt der 
Kreuzung zum Seitenstrang ziehenden Fasern vollständig degenerirt waren. 

Dass die Reizung der linken Extremitätenregion in diesem Falle 
dieselben Ergebnisse zeigte, wie in den oben beschriebenen Fällen von 
doppelseitiger Degeneration der Pyramiden bahn, ist bei der völligen 
Zerstörung der Pyramidenbahn und dem Intactsein des Monakow’schen 
Bündels völlig verständlich; dieses Resultat bestätigt nur aufs neue die 
eigenthümlichen Verhältnise, die hier im Affengehirn vorliegen. Auf 
der rechten Extremitätenregion sind zwar dieselben Stellen wie links der 
elektrischen Reizung zugänglich geblieben, aber doch mit einem wesent¬ 
lichen Unterschid. Während von links aus sowohl in der Arm- wie in der 
Beinregion isolirte Finger- und Zehenbewegungen auszulösen waren, gelang 
es von rechts aus nur Bewegungen in den grösseren Gelenken, Ellbogcn- 
und Schultergelenk, zu erzielen, denen sich höchstens secundäre Finger¬ 
bewegungen anschlossen. Da von den dieser Extremitätenregion ent¬ 
sprechenden gekreuzten Bahnen das Monakow’sche Bündel total zerstört 
war, die Vorderstrangbahn, der hier nach Analogie mit dem Hunde keine 
Bedeutung zukommt, auch beinahe ganz degenerirt war, so bleiben für 
die Leitung dieser Reizeffecte nur die wenigen erhaltenen Pyramiden¬ 
fasern aus dem oberen Theil der Kreuzung übrig, Fasern, die also auch 
hier wieder sowohl von der Arm- wie von der Beinregion aus Reize zum 
Rückenmark leiten müssen. Dabei ist es dann auffällig, dass auch auf 
dieser Seite im wesentlichen nur dieselben Stellen reizbar geblieben sind, 
die auch nach völliger Zerstörung der Pyramidenbahn, aber bei erhaltenem 
Monakow’schen Bündel ihre Erregbarkeit bewahren. Diese Stellen 
müssen offenbar, auch in den Pyramidenbahnen selbst, eine reichere 
Vertretung in allen Abschnitten derselben haben, als das übrige Gebiet 
der Extremitätenregion, obwohl die für isolirte Fingerbewegungen be¬ 
stimmten Pyramidenfasern hier anscheinend zu Grunde gegangen sind. 

Die Reizung der gleichseitigen Extremitäten ergab bei diesem Affen 
noch geringere Ausbeute als in den anderen Fällen. Bis auf eine schwache 
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Mitbewegung der linken grossen Zehe bei Reizung der linken Beinregion 
hatte dieselbe ein negatives Resultat. Dagegen trat eine sehr deutliche 
Bewegung des Schwanzes nach der gekreuzten Seite beiderseits von einer 
ventral von der Zehenregion gelegenen Stelle aus ein, ungefähr dem von 
Fcrrier in seinem Schema eingezeichneten Punkt für diese Reizung 
entsprechend. Welche Bahnen hierfür in Betracht kommen, lässt sich, 
da dieser Versuch der einzige in Bezug auf Schwanzreizung positiv 
ausgefallene ist, nicht mit Sicherheit sagen. 

Klonische Krämpfe der gekreuzten Extremitäten waren in dem 
lclztbeschriebenen Fall nur in der der Reizung entsprechenden Extremität 
selbst angedeutet, ohne von Arm auf Bein, oder umgekehrt, überzugreifen 
oder etwa die gleiche Seite zu befallen. In den beiden ersten Fällen 
mit totaler beiderseitiger Pyramidenzerstörung traten bei stärkeren 
Strömen von den erregbaren Stellen der Arm- und Beinregion aus starke 
klonische Krämpfe beider gekreuzten Extremitäten auf, die niemals auf 
die geiche Seite Übergriffen. Auch hier ist die Differenz von den Hering- 
schen unmittelbar nach der Operation erhobenen Befunden eine sehr er¬ 
hebliche. Hering konnte nach Durchschneidung der Pyramiden keine 
isolirten klonischen Krämpfe der gekreuzten Extremitäten beobachten, 
dagegen sehr deutliche homolaterale klonische Krämpfe, die nur schwer 
und in geringem Grade auf die gekreuzten Extremitäten Übergriffen. 
Also auch hier bildet sich die gesteigerte Erregbarkeit der gleichseitigen 
Bahnen allmälig mit zunehmender Erregbarkeit der gekreuzten Bahnen 
wieder vollständig zurück. 

Ein absoluter Ausfall der Rindenerregbarkeit einer Extremitäten¬ 
region ist bisher in meinen Versuchen am Affen nicht erreicht 
worden; doch zeigen die Ergebnisse der Hirnrindenreizung, vor allem in 
dem letztbeschriebenen Fall, dass die Erregbarkeit der Extremitäten nach 
totaler Ausschaltung des Monakow’schen Bündels und sehr starker, 
wenn auch nicht vollständiger Degeneration der Py. S. derselben Seite 
so stark herabgesetzt ist, dass ein völliger Ausfall nach absoluter Zer¬ 
störung beider Bahnen höchst wahrscheinlich ist. Ich hoffe, weiterhin 
über solche Versuche berichten zu können. 

Eine Zusammenfassung der Resultate der Hirnrindenreizung beim 
Affen nach Ausschaltung corticofugaler cerebrospinaler Bahnen ergiebt 
folgende Schlusssätze: 

1. Die einige Wochen nach doppelseitiger Zerstörung der 
Pyramidenbahn noch erhaltene Rindenerregbarkeit betrifft nur 
zwei kleine Stellen jeder Extremitätenregion, die eine im 
Wesentlichen im Gebiet der Fingerbewegungen, die andere in 
dem der Zehenbewegungen, bei völliger Unerregbarkeit aller 
übrigen Theile der Extremitätenregion (s. Fig. S. 202, a und b) 

2. Die normaler Weise von jeder Extremitätenregion 
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kommenden Fasernsind im ganzen Pyramidenquerschnitt ver¬ 
theilt, sodass eine Durchschneidung der unteren Hälfte der 
Pyramidenkreuzung allein auf die Erregbarkeit der Extremi¬ 
tätenregionen keinen schädigenden Einfluss ausübt. 

3. Durchtrennung des Monakow’schen Bündels allein 
führt zu keiner Störung der Hirnrindenreizung. 

4. Dagegen bewirkt die beinahe totale gemeinschaftliche 
Ausschaltung von Pyramidenbahn und Monakow’schem Bündel 
einer Seite Aufhebung des grössten Theils der Rindenerreg¬ 
barkeit, vor allem auch der isolirten Finger- und Zehen¬ 
bewegungen, wenn auch die völlige Vernichtung derselben, 
wahrscheinlich in Folge des Erhaltenseins einiger Pyramiden¬ 
fasern, nicht beobachtet werden konnte. 

5. Im Vergleich zum Hunde ist die Rindenerregbarkeit 


Tabelle II der ausgesehalteten cerebrospinalen Bahnen 





A u s s 

chaltung 

von: 



No. 

H ü h c 

der Durclisehneidung 

Pyainiilenbahn 

R. j L. 

M o n a k o w - 
sehes Bündel 

R. L. 

V o rd e rs t ran gba 1 i n 

R, | I>. 


I 

P y r am i d en k re u zu n g 

1 

total bis 
auf wenige 
Fasern 

0 

0 

1 

1 


11 

Pyramidenkreuzung 

I 

1 

0 

0 

0 

l 


111 

Py ra m i d e n k re u zu n g 

grössere 
unt. Hälfte 

Spuren 

0 

0 

Spuren 

l 


IV 

Tn lerer Tlieil der Medulla 
ublongata 

0 

0 

i 

1 

0 

0 

0 


V 

l T nterer Theil der M<• du 11 a 
ublongata u. Pyramiden- 
kreuzung 

1 

zum 

grössten 

Tlieil 

0 

I 

1 

zum 

grössten 
' Theil 



Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Oie Erregbarkeit der Extremitätenregion der Hirnrinde etc. 213 

beim Affen weit mehr von der Leitung durch die Pyramiden¬ 
bahn als von der durch das Monakow’sche Bündel abhängig. 

6. Die unmittelbar nach der Pyramidenzerstörung auf¬ 
gehobene Rindenerregbarkeit nach den gekreuzten Extremi¬ 
täten hin bildet sich in den nächsten Tagen in der oben ge¬ 
schilderten Weise wieder aus, während die anfangs vorhandene 
lebhafte Reizung der gleichseitigen Extremitäten im weiteren 
Verlauf wieder bis auf Spuren verloren geht. 

7. In derselben Weise verschwindet das anfangs bei 
stärkerer Reizung vorhandene Auftreten klonischer Krämpfe 
in den gleichseitigen Extremitäten, während die zuerst nicht 
auszulösenden Krämpfe der gekreuzten Extremitäten sich 
wieder einstellen, also ohne Vermittelung der Pyramiden¬ 
bahnen zu Stande kommen können. 


und der Ergebnisse der Hirnrindenreizung bei den Affen. 
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Nachdem wir zunächst die Verhältnisse der Rindenerregbarkeit nach 
Ausschaltung der abwärtsziehenden, cerebrospinalen Bahnen bei Katze 
und Hund festgestellt haben, nachdem wir dann gesehen haben, dass 
beim Affen die Bedeutung der Pyramidenbahn für die Leitung der Reize 
von der Hirnrinde weit über das beim Hunde ihr zukommende Maass 
hinauswächst, ohne jedoch die dem Monako w’sehen Bündelzukommende 
Leitungsfähigkeit vollständig zu vernichten, dürfte es schliesslich angebracht 
sein, auf die bei niederen Thierklassen hier obwaltenden Verhältnisse 
etwas genauer einzugehen. Beim Kaninchen, dessen Pyramidenbalmen 
noch weit schwächer als die des Hundes angelegt sind, hat Brown- 
Sequard den Nachweis geführt, dass die durch Rindenreizung aus¬ 
geführten Bewegungen auch nach Zerstörung beider Pyramiden keinen 
Ausfall erleiden. Ausführlicher sind dann die beim Igel und bei den 
Vögeln obwaltenden Verhältnisse untersucht worden. Beim Igel haben 
Probst 1 ) und Bisehoff 2 ) mittelst des Degenerationsverfahrens den 
Nachweis geführt, dass die Pyramidenbahn sich bereits im obersten 
Halsmark vollständig erschöpft; dagegen sind, wie Probst betont, die 
Monakow’schen Bündel besonders stark entwickelt. Was nun die 
Rindenreizung betrifft, so konnte Probst bei schwachen faradischen 
Strömen nur Bewegungen im gekreuzten Facialisgebiet, Schnauz-, Zungen- 
und Kaubewegungen erzielen, keine stärkeren (?) Bewegungen der ge¬ 
kreuzten Extremitäten. Bei stärkeren Reizen kam es dagegen zu Krämpfen 
der gekreuzten Körperhälfte, die auch auf die gleiche Seite Übergriffen, 
lieber das Verhalten dieser Rcizcffecte nach Ausschaltung der langen 
zum Rückenmark ziehenden Bahnen, die Probst vielfach ausgeführt hat, 
giebt er nichts an, indem er sein Augenmerk vorwiegend auf die beim 
Igel weit stärkeren Effecte der Kleinhirnreizung gerichtet hat. Bei den 
Vögeln konnte Probst, der im wesentlichen an Rabenkrähen gearbeitet 
zu haben scheint, ausser Kopf- und Halsbewegungen von einer kleinen 
Partie an der lateralen Ilirnlläche keine Erregungen auf faradische 
Reizung nachweisen, auch keine epileptischen Anfälle erzielen. Dagegen 
gelang es Kalischer 3 ) zuerst am Papagei, weiterhin auch bei der Taube, 
dem Huhn, der Ente durch faradische Reizung in der vorderen Partie 
des (.Trosshirns eine Extremitätenregion und eine Kieferzungenregion ab¬ 
zugrenzen. Die Extrcmitätenregion liegt medial an der Eissura longitudinalis 
und sendet ihre Erregungen in dem in der medianen Scheidewand ver¬ 
laufenden Traetus septo-mesencephalicus nach abwärts zum Thalamus 
opticus, während die von der Kieferzungenregion kommenden Nerven¬ 
fasern durch das Stammganglion zum Thalamus gelangen. Von hier 

1) P r o h s t 1. c. 

2) 0. Hi sch off, Beitrag zur Anatomie <ie$ Igelgohirns. Anatom. Anzeiger. 

xvm. i;> ui. p.mkj. 

ÖJ K a 1 is (’ her 1. c. 


Original from 

UNIVERSUM OF CALIFORNIA 


Gck igle 



Die Erregbarkeit der Kxtreniitäieiiregion der Hirnrinde etc. 


•215 


werden die Reize nach Probst’s Befunden durch dieselben „primären“ 
motorischen Bahnen, die wir bei den Säugethieren kennen, also Monako w- 
sches Bündel, Vierhügel vorderstrangbahn, hinteres Längsbündel u. s. w. 
zum Rückenmark geleitet. Durchschneidungen des Tractus septo-mesen- 
eophalicus, die Kalischer 1 ) bei Papageien und Enten vornahm, führten 
nun zu völliger Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit der Extremitäten¬ 
region, sodass der Tractus die einzige absteigende Verbindung dieser 
Region mit den unteren Gehirntheilen darstellt. 

Wenn wir nun nochmals die ganze Reihe der hier geschilderten 
Versuche überblicken, so sehen wir, dass in der Thierreihe die elektrische 
Erregbarkeit der Extremitätenregion der Hirnrinde bereits vor dem Auf¬ 
treten der Pyramidenbahn vorhanden ist und durch eine einzige Bahn 
zum Thalamus opticus geleitet wird, um von hier durch Zwischenstationen 
zum Rückenmark zu gelangen (Vögel). Auch bei dem ersten Auftreten 
der Pyramidenbahn, die noch nicht bis in das Rückenmark vorgedrungen 
ist, bleibt die Rindenerregbarkeit und ihre Leitung im wesentlichen die¬ 
selbe (Igel); erst nach dem Hineinvvachsen der Pyramidenbahn in das 
Rückenmark wird dieselbe allmälig der alten in mehrere Neurone ge- 
theilten Bahn ebenbürtig oder sogar überlegen, sodass die Ausschaltung 
beider Bahnen zur Aufhebung der Rindenerregbarkeit erforderlich ist 
(Kaninchen, Katze und Hundj. Endlich wird die Pyramidenbahn 
derart übermächtig, dass nach Ausschaltung derselben nur zwei kleine 
Stellen der Extremitätenregion ihre faradische Erregbarkeit bewahren 
und zwar im Wesentlichen die Stellen der Finger- und Zehenbewegungen 
(Affe). Da beim Menschen endlich die Pyramidenbahn ihrer anato¬ 
mischen Ausbreitung nach noch mächtiger geworden ist, das Monakow- 
sehe Bündel aber, das neuerdings Collier und Buzzard 2 ) auch beim 
erwachsenen Menschen nachweisen konnten, zwar vorhanden, aber noch 
kleiner als beim Affen ist, so muss das Ueberwiegen der Pyramiden¬ 
leit img hier noch eclatanter geworden sein, wenn auch bei der Existenz 
eines Monakow’schen Bündels ein kleiner Theil der,Reizeffecte der Ex- 
tremitätenregion offenbar auch auf diesem Wege zum Rückenmark zu 
gelangen im Stande ist. 

Indem es uns so gelungen ist, die Beziehungen der Leitungsbahnen, 
vor allem der Pyramidenbahn, zu der Erregbarkeit der Kxtremitäten- 
region der Hirnrinde in der aufsteigenden Thierreihe bis zum Menschen 
herauf zu verfolgen, bleibt uns endlich noch die Frage zu behandeln 
übrig, die für die Beurtheilung der motorischen Function bei den Thieren 
und endlich auch beim Menschen von grösster Bedeutung ist, ob denn 
die elektrische Reizung der Grosshirnrinde sich mit der 


1) Kaliseher 1. c. 

’J) Collier und Buzzard 1. c. 

Z*‘it m’Iii*. f. Um. M-Mu-in. 14. IUI. II.0 u.4. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



216 


M. KOT II MAN N , 


functione 11en Leitung vollkommen deekt und so einen sicheren 
Rückschluss auf letztere gestattet. 

Dass der faradische Strom in seinen ReizelTectcn nicht immer mit 
der motorischen Function zusammenfällt, das lehrt bereits die klinische 
Erfahrung bei peripheren Nervenlähmungen. So ist z. B. bei einer peripheren 
Facialis-Lähmung leichten Grades die Gesichtsmuskulatur anfangs völlig 
gelähmt, obwohl Nerv und Muskeln auf den faradischen Reiz mit Con- 
traction der gelähmten Muskeln reagiren, und umgekehrt ist bei der 
Rückbildung schwerer peripherer Lähmungen die Motilität oft schon 
wieder restituirt bei noch fehlender elektrischer Erregbarkeit. Aber auch 
der elektrische Reiz von der Hirnrinde aus betritt offenbar nicht alle 
Bahnen, die der Nervenleitung offenstehen. So kann man z* B. nach 
Exstirpation einer Extremitätenregion beim Hunde die reichlichen Bahnen 
feststellen, die durch den Balken zur Extremitätenregion der anderen 
Seite ziehen und so einen Weg über die letztere durch die corticofugalen 
Bahnen zum Rückenmark eröffnen. Der elektrische Reiz betritt, wenn 
sämmtlichc von einer Extremitätenregion zur gekreuzten Rückenmarks¬ 
hälfte ziehenden Bahnen unterbrochen sind, diesen Weg nieht. Ferner 
beobachtet man, wenn man eine grössere Zahl normaler Hunde einer 
Hirnrindenreizung unterzieht, dass in vielen Fällen nur ein Theil der 
Bewegungen von der Extremitätenregion aus zu erzielen ist, bald im 
wesentlichen Beugung, bald wieder nur Streckung, ja dass auch zwischen 
beiden Hirnhälften beträchtliche Differenzen nach dieser Richtung Vor¬ 
kommen, ohne dass die Hunde sich in ihrer motorischen Function 
nennenswerth von einander unterscheiden. 

Aber auch die beim Affen nach Ausschaltung beider Pyramiden¬ 
bahnen erhaltenen geringen Reste der Rindenerregbarkeit sind nicht ver¬ 
einbar mit der völligen Restitution aller Bewegungen, die 3 Wochen 
nach der Operation stets zu beobachten war, wenn keine ernstliche 
Schädigung der sensiblen Bahnen bestand. So konnte der Affe Fall II 
alle isolirten Bewegungen mit beiden Armen, wie sie am Besten 
beim Greifen der Nahrung zu beobachten sind, völlig normal, 
höchstens etwas plump, ausführen, in diesem Fall waren von der Arm¬ 
region beiderseits nur Fingerbewegungen sowie Pronation und Supination 
der Hand, selbst bei starken Strömen zu erzielen. Es bleibt dahpr nur 
übrig, entweder anzunehmen, dass die übrigen isolirten Armbewegungen 
von den tieferen Centren des Gehirns ohne Mitarbeit der Hirnrinde aus- 
gelöst werden können, oder daran festzuhalten, dass Erregungen von 
der Extremitätenregion nach abwärts auch dann noch gelangen können, 
wenn faradische önerregbarkeit cingetreten ist. 

Die erste Annahme widerspricht den Ergebnissen nach doppel¬ 
seitiger Ausschaltung der Extremitätenregion, wie sie vor allen H. Munk 
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fcsfgostellt hat, nach denen diese isolirten Bewegungen nach Fortfall 
der Hirnrinde nicht mehr zur Beobachtung gelangen. Wenn auch bei 
diesen Versuchen der Ausfall der Endstätten der sensiblen Bahnen 
in der Hirnrinde eine Rolle spielt, so könnten die letzteren ja auch 
bei unseren Affen keinen Einfluss ausüben, wenn die Uebertragung 
ihrer Erregungen auf die motorischen Bahnen in der unerregbar 
gewordenen Hirnrinde nicht mehr möglich sein sollte. Es gewinnt 
daher“ die andere Annahme entschieden ‘an Wahrscheinlichkeit, dass 
der Willensimpuls noch Bahnen in der Hirnrinde zur Verfügung hat, 
die der faradische Reiz nicht zu betreten vermag. Man kann sich 
diese Verhältnisse an dem Bild klarmachen, dass eine gute Chaussee 
zwischen zwei Orten gesperrt ist, und nur auf schlechten Nebenwegen 
die Verbindung aufrecht erhalten werden kann. Der leichte Jagdwagen 
mit schnellen Pferden fährt ohne grosse Mühe über alle Hindernisse fort, 
bei denen das schwere Lastfuhrwerk stecken bleibt. So bahnt sich der 
Willensimpuls einen extrapyramidalen Weg, der dem faradischen Reiz 
nicht mehr offen steht, dem aber dann auch nicht die Vollkommenheit 
der normalen Bahn zu eigen ist. Es würde demnach die Leitung der 
faradischen Erregbarkeit von der Hirnrinde stets einer moto¬ 
rischen Leitungsbahn entsprechen, während umgekehrt die 
motorische Leitung noch bei aufgehobener faradischer Erreg¬ 
barkeit Fortbestehen kann 1 ). Die faradische Reizung allein ohne 
klinische'und anatomische Untersuchungen ist also nicht im Stande, uns 
den Mechanismus motorischer Funktion in seiner Vollkommenheit zu er- 
schlicssen. 


Sämmtliche dieser Arbeit zu gründe liegenden Experimente sind 
im Laboratorium des physiologischen Institutes der thierärztlichen Hoch¬ 
schule zu Berlin ausgeführt worden. Herrn Geh. Rath H. Munk sage ich 
auch an dieser Stelle meinen Dank für das nie ermüdende Interesse an 
meinen Versuchen und die mir oft zu Theil gewordenen unschätzbaren 
Rathschläge bei denselben. 

Die Mittel für die Experimente an Affen sind mir von dem 
Curatorium der Gräfin Bose-Sliftung bewilligt worden, dem ich meinen 
verbindlichsten Dank ausspreche. 


1) Dass umgekehrt unter besonderen Verhältnissen die faradische Erregbarkeit 
der Ertremitätenregion der Hirnrinde erhalten sein kann bei fast völlig aufgehobener 
motorischer Leitung, das zeigt das Verhalten der Allen mit gelähmtem Arm in Folge 
der Durchschneidung sämmtlieber hinterer Wurzeln der letzteren. 
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XI. 


Zur Analyse des unregelmässigen Pulses. 

Von 

Prof. Dr. K. F. Wenckebach in Groningen. 


IV. Ueber den Pulsus alternans. 

Pulsus alternans heisst man einen regelmässigen Puls, in welchem 
sich grosse und kleine Pulswellen rhythmisch abwechseln, wo auf jede 
grössere Pulswelle eine kleinere, auf jede kleinere eine grössere Puls¬ 
welle folgt. Wird die kleinere Pulswelle so niedrig, dass der tastende 
Finger sie nicht mehr wahrnehmen kann, dann findet man einen meist 
wenig frequenten, regelmässigen Puls, aber auscultirt am Herzen die 
doppelte Zahl Herzcontractionen 1 ). 

Traube hat als Erster den Pulsus alternans beschrieben und be¬ 
trachtete diesen Puls als eine besondere Unterart des ebenfalls von ihm 
zuerst beschriebenen Pulsus bigeminus. Es hat die Frage, ob diese 
beiden Pulsformen auch wirklich zusammengchören oder vielmehr scharf 
von einander getrennt werden müssen, einen Streit hervorgerufen. Es 
fehlte damals noch jede Einsicht in die Entstehung der Herzarhythmien; 
ausserdem wurden, wie noch jetzt, unter dem Namen Pulsus bigeminus 
sehr verschiedene Pulsformen zusammengefasst; es lag daher diesem 
Streit ein Missverständnis zu Grunde, welches jetzt aufgehoben werden 
kann durch gründliche Analyse der einzelnen typischen Formen. 

Als eine solche typische Form ist jedenfalls auch der Pulsus alter¬ 
nans zu betrachten, und es ist jetzt möglich, die Funktionsstörung, die 
ihm zu Grunde liegt, zu erörtern. 

Die Pulscurve, um welche es sich hier in erster Linie handelt, 
stammt von einem siebzigjährigen Manne, welcher einen ziemlich schweren 
Influenza-Anfall durchgemacht hatte, nachher aber über Ermüdung und 
Kuizathmigkcit bei jeder körperlichen Anstrengung zu klaren hatte. 
Allgemeine mittelschwere Arteriosklerose war bei ihm vorhanden, sonst 

1) Ven>l. u. A. Dell io, Kin fühlbarer Puls auf zwei Herzcontractionen. Ptsch. 
Archiv f. klin. Med. ßd. 47. isßl. 
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fehlten namentlich organische Herzfehler. Einige Wochen hindurch hatte 
der Mann den Pulsus alternans, welcher in Fig. 1,2 und 3 ist abgebildet. 
Nachher trat ein regelmässiger Puls auf, nur bei körperlicher Anstrengung 
kam dann wieder auf kurze Zeit der Altcrnans zum Vorschein. 

Bei Auscultation des Herzens bemerkte man, dass übereinstimmend 
mit den grösseren und kleineren Pulsen auch die Herztöne stärker und 
schwächer waren, zugleich aber meistens, nicht immer, die schwächeren 
Töne schneller auf die stärkeren, als die stärkeren auf die schwächeren 
Töne folgten, dass m. a. W. die schwächeren Töne etwas vorzeitig 
auftraten. 

Es liegt nun wohl vor der Hand, die Altcrnirung der Pulse vor. 
aliernirend stärkeren und schwächeren Contractionen des Herzens herzu- 
lciten, also eine Störung der Kraft, der Contractilität des Herzmuskels 
als Ursache dieses Phänomens anzunehmen. Thatsächlich giebt dies bei 
späterer Betrachtung die einzige plausible Erklärung ab. 

Will man einen anderen Grund suchen, so könnte man an eine 
Verminderung der Intensität des Contraetionsreizes denken, in der Weise, 
dass hier jeder starke intensive Reiz von einer schwächeren, weniger 
intensiven gefolgt werde. Die Erklärung ist aber für den Pulsus alternans 
nicht zulässig. Wissen wir doch aus dem physiologischen Experiment, 
dass das Herz auf jeden Reiz (wenn er nur stark genug sei, um eine 
Contraction hervorzurufen) immer maximal reagirt, das heisst, dass es 
immer sein ganzes in dem Moment der Reizung vorhandenes Contractions¬ 
vermögen verbraucht. Ob sich nun stärkere oder schwächere Reize ab¬ 
wechseln, würde bei genügender Contractilität des Herzens auf die Grösse 
der Contraction keinen Einfluss ausüben. 

Engelmann 1 ) hat die Möglichkeit hervorgehoben, dass, wie die 
Abnahme der Contractilität, auch die Abnahme des Reizleitungsvermögens 
(-'/) die Ursache des Alternans sein könnte. Diese Möglichkeit ist nicht 
zu verneinen, doch muss sie in den meisten Fällen ausgeschlossen werden. 
Erstens muss bemerkt werden, dass (wie ich schon früher zu bemerken 
Gelegenheit hatte) 2 ) in der ganzen Reihe von durch zu geringes A ver¬ 
ursachten Allorhythmien, der Pulsus alternans fehlt; aber zweitens würde 
eine beträchtliche -/-Abnahme sich besonders nach einer starken, aus¬ 
giebigen Contraction geltend machen, es würde daher die folgende Herz- 
eontraction einen trägeren Verlauf nehmen, Herztöne und Pulswelle 
würden daher etwas verspätet auftreten. Das Umgekehrte aber ist hier 
der Fall, die schwächere Contraction ist etwas verfrüht. In Curven, von 
Engelmann bei Experimenten an Froschherzen gewonnen, in welchen 
Vorkammer und Kammer gesondert registrirt wurden, ist bei alternirender 

1) Yergl. Kugel mann, De L’inlhience de la systole sur la transmission mo- 
triec dans la ventrieule du coeur etc. Archive* Neulandaises. T. XXX. 

2) Yergl. W enekebaoh, Diese Zeitschrift. IM. 39. 
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Contraction der Kammer kein Unterschied in der Latenz zwischen Vor¬ 
kammer- und Kammcrcontraction vorhanden. Die Zeit zwischen beiden 
ist genau die gleiche, ob eine grössere oder eine kleinere Contraction 
folgt. Indessen, in dem ersten von Traube beschriebenen Fall von 
Pulsus alternans 1 ) trat die schwächere Contraction etwas verspätet, 
auf: vielleicht war gerade in diesem merkwürdigen Falle auch ^/-Ab¬ 
nahme im Spiel. 

Das verfrühte Auftreten der schwächeren Contraction erinnert stark 
an diejenige Form des sogenannten Pulsus bigeminus, welche durch 
vorzeitiges Auftreten von Extrasystolen hervorgerufen wird. Auch hier 
eine kleinere Pulswelle, von einer längeren (compcnsatorischcn) Pause 
gefolgt. Man könnte sich fragen, ob auch hier Extrasystolen im Spiel 
wären, Pulsus alternans und Pulsus bigeminus also doch direct ver¬ 
gleichbar wären. Auch diese Frage muss bestimmt verneinend beant¬ 
wortet werden. Anzunehmen, dass Extracontractionen so regelmässig, 
jedesmal nur so ganz wenig verfrüht auftreten könnten, geht nicht an; 
wenn eine Extracontraction so kurze Zeit vor der spontanen Contraction 
eintritt, ruft sie immer eine viel ausgiebigere Pulswelle zum Vorschein; 
meistens ist erfahrungsgemäss die Extracontraction auch durchaus nicht 
schwächer als die spontane: ob sie eine grössere oder kleinere Pulswclle 
hervorruft, hängt eben nur von der Füllung des Ventrikels, von der 
späteren oder früheren Unterbrechung der Diastole ab; schliesslich sieht 
man in den Curven des Alternans dann und wann einen Ucbergang 
in den nicht, altcrnircndcn Puls von mittlerer Höhe, was mit der An¬ 
nahme von Extrasystolen nicht übereinstimmt. 

Einer Neurose, einem abnormalen Nerveneiniluss den Pulsus alternans 
zuzuschreiben, würde einfach die Lösung des Problems umgehen, keine 
Aufklärung bringen. Im Lichte der neueren Herzphysiologie ist aber ein 
so lange dauernder, constant bleibender Nerveneiniluss wohl kaum denkbar. 
Schon a priori und erfahrungsgemäss kann man erwarten, dass der 
Einfluss des Nervensystems auf die verschiedenen Eigenschaften des 
Herzmuskels sich eher in wechselnden, unregelmässig oder anfallsweise 
auftretenden Veränderungen kennbar machen würde. 

So spricht denn alles für die von vornherein wahrscheinliche An¬ 
nahme, die Ursache dieses Phänomens in dem Herzmuskel selbst zu 
suchen, und zwar in einer beträchtlichen Schädigung der Contractilität 
des Herzens. Es war auf Grund obiger Ueberlegungcn, dass ich mich 
berechtigt glaubte, in einem Vortrag, gehalten am 18. Congress für 
innere Medicin in Wiesbaden (1900), diese Meinung auszuspreohen 2 ). Man 


1) Traube, Ein Fall von Pulsus bigeminus etc. Berliner klin. Woelienselir. 
1872. 8. 185. 

2) Siehe Vcrhandl. des 18. Congr. f. innere Med. 1900. 8. ISO. 
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wird sich also vorstellen müssen, dass nach einer kräftigen Coutraction 
die Contractilität sich noch nicht genügend erholt hat, um auf den 
nächsten Reiz mit einer gleich kräftigen Contraction zu reagiren. Es ist 
daher diese eine schwächere; nach der schwächeren aber erholt sich das 
Herz schneller, die nächste Contraction ist wieder kräftiger; dieses Spiel 
wiederholt sich dann fortwährend. 

So einfach diese Erklärung auch ist, so ist nicht zu verkennen, 
dass sich hierbei zwei Schwierigkeiten hervorthun: Erstens hat das phy¬ 
siologische Experiment erwiesen, dass jede Herzcontraction maximal ist, 
also das in dem Momente des Reizes vorhandene Contractionsvermögen 
ganz ausnutzt: Thatsächlich ist also das Herz nach der schwächeren 
Contraction ebenso sehr seiner Contractilität beraubt, ebenso „ermüdet“, 
als nach der stärkeren Systole, und man darf also nicht ohne Weiteres 
annchmcn, dass sich die Contractilität des Herzmuskels nach einer 
schwächeren Contraction schneller erholt als nach einer stärkeren. Die 
zweite Schwierigkeit ist dann noch gelegen in der Frage, woher kommt 
es, dass fast immer die schwächere Contraction etwas verfrüht auftritt, 
was sowohl bei der Auskultation als im Sphygmogramin sich ganz 
deutlich ausspricht. Darf man diese Erscheinung vielleicht dadurch erklären, 
dass die schwächere, weniger Blut wegschaffende Contraction schneller 
verläuft, und dadurch die kleine Puls welle sich auch schneller in das 
periphere Arteriensystem fortptlanzt? 

Die Antwort auf diese Frage, welche von der Physiologie, so weit 
mir bekannt, noch nicht gegeben wurde, kann jetzt in positivem Sinn 
einer eben erschienenen Arbeit von F. B. Hoffmann 1 ) (Leipzig) ent¬ 
nommen werden. Nach genauer Fragestellung und sorgfältigen Experi¬ 
menten kommt Hoffmann zu dem Schlüsse, dass die Contraction des 
Herzmuskels in „hypodynamem“ Zustande, d. h. bei sehr geringem Con¬ 
tractionsvermögen schneller abläuft als bei normaler Contractilität. Er 
zeigte, dass dies immer so ist, ob nun die Schädigung der Contractilität 
durch höhere Frequenz oder auf anderem Wege, z. B. durch Vagus¬ 
reizung, zu Stande gekommen war. (Auf die Details kann hier nicht 
näher eingegangen werden, man lese daher die betr. Abhandlung). 
Demzufolge sah er auch im Experiment bei plötzlicher Steigerung der 
Reiz-Frequenz eine alternirende Herzthätigkeit eintreten. 

Die Erklärung des Pulsus alternans liegt nun auf der Hand: 

Wenn die Contractilität des Herzmuskels stark abgenommen hat. 
das Herz im „hvpodvnamen“ Zustande sich befindet, wird nur bei ab¬ 
solut regelmässigem Rhythmus eine gleichmässige Herzthätigkeit möglich 


1) F. B. Hoffmann, Leber die Aenderung des Contraoliunsablaufos am Ven¬ 
trikel und Vorlmfe des Froschher/.ens. l’lliigcr's Archiv. l!d. SJ. l'.MJl. 
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sein. Die geringste Arhythmie, wie sie bei keinem Menschen fehlt, wird 
die Gleiehmässigkeit stören und das Entstehen des Pulsus alternans ver¬ 
anlassen. Kommt zum Beispiel ein einziger Contractionsrciz etwas zu 
früh, so wird dieser den Herzmuskel etwas mehr hypodynam finden als 
die vorhergehenden Reize, die Contraction wird daher nicht nur kleiner 
sein, sondern auch etwas schneller ablaufen. Hierdurch aber wird beim 
Auftreten des nächsten Reizes, auch wenn dieser nicht zu spät kommt, 
die Pause etwas länger gedauert haben, die Contractilität sich mehr er¬ 
holt haben, die Contraction also kräftiger sein; diese dauert dann aber 
wieder länger, die nächstfolgende Pause wird wieder kürzer, die dann auf¬ 
tretende Contraction wieder kleiner sein. So wiederholt sich dieses 
Spiel und wird es klar, dass sogar eine einzige Unregelmässigkeit des 
Rhythmus im Stande ist, eine Alternirung hervorzurufen, w r elche, auch 
wenn sie von vollkommen regelmässigem Rhythmus des Reizes gefolgt 
wird, doch einige Zeit anhält, bevor die mittlere Contractionsgrösse 
erreicht, die Alternirung ausgeglichen ist. So genügt im Experiment der 
plötzliche Uebergang zu einer frequenteren Reizung, den hypodynamen 
Ventrikel eine Zeit lang alternirend sich contrahiren zu lassen 1 ). Beim 
Menschen sind immer kleinere oder grössere Unregelmässigkeiten vor¬ 
handen und damit die Bedingungen zu einer längeren Dauer des 
Pulsus alternans gegeben, w r enn der Herzmuskel im hypodynamen Zu¬ 
stande verharrt. 

Betrachten wir nun im Lichte dieser Kenntnisse unseren Pulsus alter¬ 
nans näher, so finden wir, dass derselbe vollkommen den oben gestellten 
Anforderungen entspricht. 

Erstens fällt es auf, dass regelmässig das Intervall zwischen dem 
Beginn der grossen und dem Beginn der kleinen Pulsw'elle kleiner ist, 
als das zwischen der kleinen und der nachfolgenden grossen Pulswelle 
(die Zahlen geben die y 25 Secunden der hier nicht reproducirten chrono- 
skopischen Curve), was auch, wie gesagt, übereinstimmt mit dem aus¬ 
kultatorischen Befund am Herzen. Zweitens fehlen, wie die Zahlen lehren, 
kleine Rhythmus-Unregelmässigkeiten nicht. Und, wie aus obigen Aus¬ 
einandersetzungen zu envarten w ? ar, diese kleinen Unregelmässigkeiten 
unterhalten nicht, nur den Pulsus alternans, sondern veranlassen dann 
und wann auch ein Schwinden der Alternirung. In den Figuren 1, 2 
und 3 sind Theile der sonst fortwährende Alternirung aufweisenden 
Curve abgebildet, in welchen die Alternirung auf einige Augenblicke 
einem gleichmässigen Pulse mittlerer Grösse w'eicht. Misst man die 
Perioden in Figur 1 und 2 genau ab, (beim in Figur 3 abgebildeten Theile 
fehlte zufälliger Weise die chronoskopische Curve) so findet man, dass 
in Figur 1 der 11. Puls früher kommt, als aus den vorhergehenden Pulsen 

1) II off mann I. c. Taf. III, Fig. 3 u. 4. 
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erwartet werden dürfte; dadurch in ein noch zu wenig contractilcs Sta¬ 
dium fällt und deshalb nicht zu dem grossen Pulse gerechnet werden 
kann, aber nur mittlerer Grösse ist; es folgt nun eine etwas längere 
Pause, daher ist die folgende Contraction nicht ganz klein, sondern noch 
mittelgross. Nun kommt wieder eine ganz kurze Pause, daher wieder 
eine ganz kleine Contraction, welche nun wieder zu weiterer Alternirung 
Anlass giebt. ln Figur 2 lässt sich etwas Achnliches nachweiser., in 
Figur 3 verliert sich die Alternirung während acht oder neun Herz¬ 
schläge. 

Stellt man sich nun vor, dass mit einem solchen hypodynamen 
Zustande des Herzmuskels eine viel bedeutendere Arhythmie einhergeht, 
dann wird es klar, dass sich da ein Abwechseln von Altcrniren und 
Nichtalterniren, von grossen, mittleren und kleinen Pulswcllcn zeigen 
kann, welches der genauen Analyse die grösste Schwierigkeit entgegen¬ 
setzen könnte. Und zwar um so mehr, weil die Contractionen so schwach 
werden können, dass sie keine Erhebung im Sphygmogramm mehr her¬ 
vorzurufen im Stande sind und, wie in Figur 2, zweimal nacheinander 
Intermittenzen auftreten. 

Die Meinung, dass die typische Pulsveränderung bei starker Schädi¬ 
gung der Contractilität des Herzens den Pulsus alternans bildet, wird 
also gänzlich durch die neueren physiologischen Experimente bestätigt, 
ausserdem ist es klar, dass der kleine Rhythmusunterschied, das verfrühte 
Auftreten der schwächeren Contraction nicht nur keine Schwierigkeit für 
die Deutung des Alternans liefert, sondern in den regelmässigen Theilen der 
Curve sogar vorhanden sein muss. 

Die Litteratur über diesen Gegenstand nachsuchend, findet man 
nur spärliche Abbildungen wirklicher Alternirung, aber vollkommen ähn¬ 
liche Bilder in den durch Dehio (1. c.) abgebildetcn und beschriebenen 
Curven. Da alle übrigen früher abgebildeten Curven zu klein und ohne 
Zeitregistrirung aufgenommen sind, lässt sich über dieselben Bestimmtes 
nicht sagen. Ob in dem Traube’schen Falle, wo der kleinere Puls 
vielmehr etwas verspätet kam, auch eine Verminderung des Lcitungs- 
vermögens im Spiele war (vergl. Seite 220), kann uns die kleine abge¬ 
bildete Curve jetzt nicht mehr lehren. Jedenfalls aber ist es durch die 
Untersuchungen Hoffraann’s nun möglich geworden, den Pulsus alter¬ 
nans mit Sicherheit von anderen Pulsformen zu unterscheiden, dessen 
Ursprung anzugeben. 

Wenn nun im Laufe der Rceonvalescenz das Herz sich erholt, darf 
man erwarten, den Pulsus alternans verschwinden zu sehen; es wird dann 
aber anfangs möglich bleiben durch Steigerung der Frecjuenz, welche 
der Contractilität weniger Gelegenheit zur Erholung lässt, den Alternans 
wieder für kürzere oder längere Zeit hervorzurufen. Thatsächlich war 
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dies bei meinem Patienten der Fall. Noch viele Monate nach der 
Aufnahme der Curve von Fig. 1, 2 und 3 (19. 2. 1900) gelang es 
durch körperliche Anstrengung, den Alternans wieder zum Vorschein zu 
bringen (Figur 4 am 8. 6. 1900) und es ist an dieser Curve merk¬ 
würdig, wie beträchtlich der Unterschied der Pausendauer ist, und wie 
in Folge der besseren Füllung der Arterie der Alternans einem regel¬ 
mässigen Bigcminus ähnlich sieht. Dass beide Formen manchmal zu¬ 
sammengeworfen wurden und ein Meinungsunterschied über diesen Gegen¬ 
stand sehr nahe lag, geht aus dieser Curve genügend hervor. 

April 1901. 




XII. 


(Aus der III. mcdicinischen Klinik zu Berlin. Dircctor: Geh.-Rath 

Prof. Dr. Senator.) 

Die Verwendung des Methylenblau zur Prüfung der 

Nierenfunction. 

Von 

Karl Assfalgr, 

approb. Arzt. 


JL/cr menschliche Organismus hat das Bestreben, schädliche Stoffe der 
verschiedensten Art, welche im Blut cirkuliren, zu einem grossen Theil 
durch die Nieren auszuscheiden. Man weiss schon lange, dass bei kranken 
Nieren die Ausscheidung gewisser riechender Substanzen wie Terpentin 
und Spargel durch den Urin gehemmt ist und hat von dem Gesichtspunkt 
der mangelhaften Ausscheidung von Medicamenten durch die Nieren und 
hierdurch erfolgter Intoxicationserscheinungen eine ganze Reihe von Medi¬ 
camenten geprüft (Dowersches Pulver, Opium, Jod und Jodsalze, Salicvl- 
säure u. a.). 

Das Resultat aller dieser Forschungen war, dass die versuchten 
Mcdicamente langsam im Urin ausgeschieden werden, wenn anato¬ 
mische Veränderungen die Durchgängigkeit der Nieren für Substanzen, 
welche sie normaler Weise ausscheiden sollten, verringert haben. Trotz¬ 
dem schon Noe 1895 den Gedanken ausgesprochen hatte, aus dieser 
Thatsache für die Diagnostik der Nierenkrankheiten Nutzen zu ziehen, 
reichten doch die gewonnenen Resultate nicht hin, um dieses Mittel aus 
der Theorie in die Praxis überzuführen. Auch stand dem der Umstand 
im Wege, dass diese Versuche viel Zeit und viel technische Hilfsmittel 
beanspruchten. 

Um jenen Zweck zu erreichen, haben Achard und Castaigne-Paris 
1 «S97 eine wesentlich vereinfachte Methode in Anwendung gebracht: Die 
subeutane Jnjection von Methylenblau. 
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I. Technik des Verfahrens. 

Bei der sehr einfachen Technik des Verfahrens muss man, wie sich 
im Verlauf der Untersuchungen verschiedener Forscher herausgestellt 
hat, eine Reihe von Vorsichtsmaassregeln ergreifen. Um unter sich ver¬ 
gleichbare Resultate zu erzielen, ist es nothwendig, eine in allen Fällen 
gleiche Technik zu verwenden. 

1. Qualität des Methylenblau: Es darf nur wirkliches Methylen¬ 
blau verwendet werden und nicht etwa ein ihm verwandtes Derivat. 

2. Modus der Einverleibung: Der subcutane Weg ist dem per 
os vorzuziehen. Denn im letzteren Falle ist das Auftreten des M. im 
Urin nicht bloss von dem functionellen Zustand der secernirenden Niere 
abhängig, sondern auch von der Verdünnung, welche das M. durch die 
im Magen enthaltene Flüssigkeit erfährt und von der Resorption im 
Magen und Darm. Das verspätete Erscheinen des M. im Urin ist noch 
nicht gleich bedeutend mit einer mangelhaften Ausscheidung durch die 
Nieren. Durch experimentelle Untersuchungen an Gesunden und Kranken 
mit gastrischen Störungen kam H. Strauss (cf. Ztschr. f. klin. Med. 
Senator-Festschrift) zu dem Ergebniss, dass die Verzögerung im Auf¬ 
treten des M. im Urin, welche sich schon bei gesunden Individuen nach 
Verabreichung des M. per os zeigt, bei Individuen mit gastrischen Stö¬ 
rungen noch bedeutend grösser werden kann. Durch Untersuchungen 
an mir selbst (dreimalige Einnahme von je einer caps. methyl. 0,1 per 
os) fand ich, dass der leere Magen das M. rascher als der mit Speisen 
angefüllte resorbirt. 

Die subcutane Injection unterliegt keiner dieser Fehlerquellen. 
Dass selbst sehr starke Oedeme kein ernstliches Hindernis für die Ab¬ 
sorption des M. abgeben, beweisen zahlreiche Fälle, in denen das M. 
trotz der in die ödematösen Stellen selbst gemachten Injection von der 
ersten Stunde ab in Erscheinung trat. 

3. Quantität des injicirten M.: Achard und Castaigne haben 
nach verschiedenen Versuchen als beste Dosis die von 0,05 Methylen¬ 
blau empfohlen. Wir injicirten demgemäss eine Pravaz’sche Spritze 
voll (— 1 ccm) von einer M.-Lösung von 1,0:20,0, selbstverständlich 
unter Beobachtung aller aseptischen Cautelen. 

4. Modus der Urinprüfung: Vor der Injection mussten die Pa¬ 
tienten die Blase entleeren, dann anfangs jede halbe Stunde, hernach 
einstündlich und schliesslich zwei bis dreistündlich uriniren. Der Urin 
von der ganzen Nacht wurde in einem besonderen Glas aufgefangen und 
am 2. Tag um 6 Uhr früh begann der Bat. wieder in dreistündlichen 
Intervallen Urin zu lassen; ebenso am dritten Tag etc. Die Urine wurden 
möglichst bald, nachdem sie gelassen waren, untersucht mit Rücksicht 
auf Fermentationen, welche die Färbung des Urins sichtbar ändern 
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können. Bei der Urinprüfung acliteten wir auf den ersten Beginn 
des Erscheinens des Blau, des unter der Form eines Lcukoderivats 
sich ausscheidenden Chromogens, welches unter Kochen mit einigen 
Tropfen Essigsäure sich leicht in eine grüne oder blaue Farbe über¬ 
führen lässt, sowie auf den Eintritt des Maximums in der Färbung, auf 
die Dauer und die Curvcn der Ausscheidung des M. Wenn die Menge 
des ausgeschiedenen M. sehr gering ist, was namentlich im Beginn und 
am Ende der Ausscheidung der Fall ist und wenn die Menge der betr. 
Urinportion recht gross ist, so kann die Färbung wegen der zu starken 
Verdünnung nicht sichtbar sein. Achard und Castaigne empfehlen für 
solche Fälle Ausschütteln des Urins mit Chloroform oder Amylalkohol, 
welche das Blau an sich reissen und die Anwesenheit geringster Quan¬ 
titäten M. anzeigen. Nur sehr starke Polyurien könnten zur Quelle eines 
Irrthuras werden. Aber es genügt, die Möglichkeit dieses Irrthums zu 
erkennen, um ihn zu vermeiden. 

Im Einzelnen selbst haben wir jede Urinprobe in folgender Weise unter¬ 
sucht: Menge und Farbe jeder Portion wurden notirt; dann wurde ein Theil 
des Urins mit Chloroform ausgeschüttelt, ein anderer Theil wurde mit 
Essigsäure gekocht und ein dritter Theil wurde nach dem Kochen mit 
Essigsäure mit Chloroform ausgeschüttelt. Bei dieser letzteren Methode 
erhielt ich fast immer die stärkste Färbung des Chloroform. Ausserdem 
wurde auf die Reaction, das speeifische Gewicht und das sonstige Ver¬ 
halten des Urins (Albuinen, Cylinder etc.) geachtet. 

Als normal bezeichnen Achard und Castaigne die Ausscheidung 
dann, wenn das M. am Ende der ersten halben Stunde im Urin auftritt, 
die Färbung allmälig zunimmt, um gegen die dritte bis vierte Stunde 
nach der Injection ihr Maximum zu erreichen, wenn dann die Färbung 
einige Stunden auf dem Gipfel bleibt, hernach allmählich abfällt und nach 
ca. 35—50 Stunden ganz verschwindet. 

Wenn die Nieren altcrirt sind, verhält sich die Ausscheidung anders. 

Es kann das erste Erscheinen des M. im Urin verzögert sein 
oder die Ausscheidung dauert ungewöhnlich lang (3—5 und mehr 
Tage) oder sie ist bedeutend verkürzt. Bisweilen scheint die färbende 
Substanz ganz im Organismus zurückgehalten zu werden. Der qualitative 
Nachweis des M. im Urin genügt für die diagnostischen Zwecke. 

II. Klinische Ergebnisse der Methylenprobe. 

Nach Achard und Castaigne hat die Autopsie niemals ein 
Dementi geliefert für den allgemeinen Schluss, dass die Methylenprobe 
den Zustand der eliminatorisehen Kraft der Nieren anzeigt. 

Die Methylenprobe wurde im Laufe der Zeit bei Kranken mit den 
verschiedenartigsten Krankheiten angewandt: bei Eklampsie von Bar, 
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Menu und Mereicr, ßonnaire, Goin und Potocki; bei Epileptikern 
von Castaigne (15), von Voisin und Hauser (32), von Fere und 
Laubry; bei Kranken mit Katarakt von H. Frenkel-Lyon; bei Diabetes 
von Troisier (30), Achard und Weil (8); bei searlatinöscr Nephritis 
von Lcmoinc du Val de Grace. 

Dcvoto (19) constatirte im allgemeinen einen Einfluss des Alters 
auf die Schnelligkeit der Ausscheidung des M. 

Bei interstitieller und parenchymatöser Nephritis fanden Bard und 
Borinet (12), dass die Dauer der Ausscheidung des M. bei interstitieller 
Nephritis verlängert, bei parenchymatöser verkürzt sei. Diesen Resultaten 
stimmen bei Achard und Castaigne (7), Deriaud (18), Desprez, 
Bourg (14), Bougard, Lemoine du Val de Grace und Müller (28). 

Vom Gesichtspunkt der Diagnostik chirurgischer Nierenerkrankungen 
giebt die Methylen probe gute Resultate bei der Entscheidung der Frage, 
welches die kranke Niere und welches die functionelle Kraft der andern 
gesunden Niere ist [Bazy; Guyon undAlbarran (22); Albarran und 
Bcrnard (9)]. 

Meine eigenen Untersuchungen habe ich auf Veranlassung von Herrn 
Priv.-Doc. Dr. H. Strauss in der 111. medic. Klinik des Herrn Geheim¬ 
rath Prof. Dr. Senator im Laufe des Wintersemesters 1898/99 J ) aus¬ 
geführt. 

Dieselben erstreckten sich auf 40 Fälle mit 5 Autopsien; sechs 
weitere Fälle waren schon vorher von Herrn Priv.-Doc. Dr. H. Strauss 
(Fall No. 9, 10, 11, 25, 33 und 37) untersucht worden 1 2 ). Diese 46 Fälle 
erstrecken sich auf: 

1. 12 Fälle von Nephritis interstitialis chron.; 

2. 5 Fälle von Verdacht auf beginnende Nierenerkrankung infolge 
Bleiintoxication ohne Albuminurie; 

3. 1 Fall von Arthritis urica; 

4. 10 Fälle von Alcoholismus chronicus; 

5. 5 Fälle von traumatischer Neurose; 

6. 2 Fälle von Vitium cordis; 

7. 2 Fälle von Arteriosclerosis; 

8. 2 Fälle von Polyarthritis chronica; 

9. 1 Fall von Sublimatvergiftung; 

10. 1 Fall von Cirrhosis hepatis; 

11. je 1 Fall von spastischer Spinalparalyse, nervöser Dyspepsie, 
Bronchitis, Pneumonie und Ischias. 

1) Pa meine Arbeit im Sommer 1S99 abgeschlossen war, ist die Literatur auch 
nur bis dorthin berücksichtigt. Inzwischen sind auch in Deutschland mehrere Arbeiten 
über diesen Gegenstand erschienen. 

2) Die Krankengeschichten siehe in meiner Inaug.-Diss.: „Die Verwendung des 
Methylenblau zur Prüfung der Nierenfunction**. Würzburg 1991. 
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1. Nephritis interstitialis chron. 

Die 12 Fälle von chron. Nephritis betrafen immer interstitielle 
bezw. interstitielle mit parenchymatöser Nephritis. Eine reine Nephritis 
parenehvmatosa zu untersuchen, hatte ich leider nicht Gelegenheit. (Zur 
leichteren Orientierung ist unten (S. 238 ff.) eine Uebersichtstabelle bei¬ 
gefügt.) 

Wir finden als gemeinsames Merkmal eine zum Theil sehr be¬ 
deutende Verlängerung in der Ausscheidung des M. In Fall 1 und 12 
hält dieselbe 7, in Fall 11 sogar 9 Tage lang an. Fall 12 hatte nur 
beim Eintritt in die Klinik, d. h. einige Tage vor der Methyleninjcction, 
Albumen im Urin; zur Zeit der Methylenprobe bestanden geringe Oedeme 
beider Fussknöchel. Neben der amyotrophischen Lateralsklerose dürfte 
hier noch eine Nephritis vorhanden gewesen sein. 

Der Beginn der Ausscheidung des M. in natura war theil weise normal, 
d. h. y 2 Stunde post injectionem (Fall 1, 6, 7, 8, 11 und 12), theil- 
weise verspätet (Fall 3, 5, 10); in 3 Fällen (1, 4,9) war derselbe nicht 
festzustellen. In Fall 3 war das M. 6 l / 2 Stunden nach der Injection 
nachweisbar. Eine derartige verzögerte Erscheinung des Blau wurde 
schon von Achard und Castaigne als ganz charakteristisch für 
schwere Nierenaffection bezeichnet. Der betr. Patient lag zur Zeit der 
Methylenprobe in urämischem Coma und starb einige Tage später. Die 
Obduction ergab: Nephritis interstit. chron.; Hypertrophia cordis permagna; 
Arteriosclerosis, Oedema pulmonum; Induratio lienis et Atrophia hepatis 
eyanotica. Die Nieren waren beiderseits klein, granulirt, stark geröthet 
und derb; die Substanz war dürftig, roth, der Hilus gross und mit 
atrophischem Fett gefüllt. Die Leber war klein, unregelmässig cyanotisch; 
die stark pigmentirten Acini waren atrophisch. 

Bezüglich des Eintritts der stärksten Färbungsintensität zeigte sich 
keine Einheitlichkeit. Wenn man mit Achard und Castaigne den 
Eintritt der maximalen Färbung in der 4.—5. Stunde p. i. als normal 
annimmt, so müsste man den Eintritt des Maximums der Färbungs¬ 
intensität in Fall 1, 2, 5, 8 und 11 als normal bezeichnen, dagegen in 
den Fällen 7, 10 und 12 als verfrüht und in den Fällen 6 und 9 als 
verspätet. In Fall 3 und 4 wurde eine maximale Färbung überhaupt 
nicht erreicht. 

Was die zeitlichen Beziehungen der Ausscheidung des Blau und des 
Chromogens betrifft, so fällt der Beginn der Ausscheidung beider Sub¬ 
stanzen in allen diesen Fällen zusammen; in Fall 4 und 6 dauerte die 
Ausscheidung des Blau einige Stunden länger als die des Chromogens 
und in Fall 3, 9 und 11 verhält es sich umgekehrt. ln den übrigen 
Fällen lallt auch das Ende der Ausscheidung des Chromogens mit dem 
des Blau zeitlich zusammen. Zu besonderen Schlüssen aus diesen That- 
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Sachen dürften wir bei der ungenauen Kennlniss über die verschiedenen 
Aussehcidungsproductc des M. nicht berechtigt sein. 

Zu erwähnen sind hier noch 2 weitere Autopsieen (Fall 1 u. 2). In Fall 1 
ergab die Autopsie: Nephritis interstitialis c-hron. Die Nieren waren klein, dunkel¬ 
rot h. gelb graruilirt, mit Cysten bis wallnussgross bedeckt. Die Abnormitäten im 
anatomischen Befund und im Resultat der Methylenprobe (7tägige Dauer der Aus¬ 
scheidung) gehen hier parallel. 

Hochgradige pathol. Veränderungen ergaben sich auch in Fall 2: 
Nephritis chron. parenchym. et interstitialis; Dcgeneratio amvloidca 
rrnum et lienis; metamorphosis adiposa corticalis renum. Die paren¬ 
chymatöse Nephritis überwog gegenüber der interstitiellen. Die Aus¬ 
scheidung des M. dauerte hier nur 78 Stunden. Wenn auch der Grad 
der pathologischen Veränderungen der Nieren in einem gewissen Ver- 
hältniss zum Ausfall der Methylenprobe stehen soll, so berechtigt uns 
das Krgebniss der Probe doch nicht zu einem Rückschluss auf bestimmte 
anatomische Veränderungen. Die Obductionsbefundc mit dem verschiedenen 
Resultat der Methylenprobe in diesen beiden Fällen dürften dies auch 
darthun. Die bei den stark veränderten Nieren nicht gerade lange Aus¬ 
seheidungsdauer in Fall 2 findet ihre Erklärung in der gleichzeitigen 
Exist(‘nz von parenchymatöser und interstitieller Nephritis. Jene be¬ 
schleunigt und diese verlangsamt nach Bard und Bonnet die Aus¬ 
scheidung, sodass also die Ausscheidungsdaucr hier wohl ein gewisses 
mittleres Maass eingehaltcn haben dürfte. 

2. Verdacht auf beginnende Nierenerkrankung infolge Blei¬ 
in t o x i c a t i o n ohne A1 b u m i n u r i e. 

Die Patienten in den Fällen 13, 14, 15, 16 und 17 boien keine 
klinischen Zeichen von Nephritis und waren wegen verschiedenartiger 
Leiden in die Klinik aufgenommen worden (einer wegen Neurasthenie, zwei 
wegen Bleikolik, je einer wegen Lungenemphysem bezw. tertiärer Lues). 
Da aber alle diese Patienten (Arbeiter in einer Accuiimlatorenfabrik, 
Feilenhauer, Maler, Rohrleger und Buchdrucker) in ihrem Beruf viel mit 
Blei zu thun hatten und vier derselben auch einen Bleisaum zeigten 
(Fall 14, 15, 16 und 17), wurden sie als einer NicrenalTection ver¬ 
dächtig der Methylenprobe unterworfen. Der Beginn der Ausscheidung 
dos Blau war in 3 Fällen normal (13, 15, 16), in einem Fall (14) ver¬ 
spätet und in einem Fall (17) nicht zu bestimmen. Das Maximum in 
der Färhungsintensität trat zu verschiedenen Stunden auf, am frühesten 
y 2 Stunde p. i., am spätesten D Stunden p. i. In 4 Fällen (14, 15, 16 
und 17) war die Dauer der Ausscheidung verlängert, in Fall 16 bis zu 
120 Stunden, sodass wir trotz des Mangels klinischer Zeichen auf eine 
mangelhafte Function der Nieren schliessen müssen. Die Ersuche hier¬ 
für glauben wir in dem schädigenden Einfluss des Bleis auf die Nieren 

z*‘itsrhr. f. kliii. Medinn. 4 B«l. 11. ;{ u. 1. 1 <; 
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suchen zu müssen. Nur ein Fall (13) hat normalen Beginn und Schluss 
der Ausscheidung, nur die maximale Färbung tritt verspätet ein 
(9. Stunde p. i.). 

3. Nieren Veränderungen bei Arthritis urica. 

Interessant ist der Befund bei einem Patienten mit Arthritis urica 
(Fall 18), bei welchem die Methylenprobe kein Maximum in der Färbungs¬ 
intensität und eine sehr lange Dauer der Ausscheidung (bis zur 100. Stunde 
p. i.) bei normalem Beginn derselben erkennen liess. Es wäre also auch 
hier eine verminderte Durchgängigkeit der Nieren zu constatiren, obwohl 
klinische Zeichen für eine Nierenaffection fehlen. Da es sich um einen 
Schriftsetzer (Blei!) handelte, könnte man diesen Fall zu der vorigen 
Gruppe rechnen; Patient war aber noch niemals blcikrank und hatte 
auch keinen Bleisaum, litt aber seit vielen Jahren an Arthritis urica. 

4. Nieren Veränderungen bei Alcoholismus chronicus. 

Sämmtliche 10 Fälle von chron. Alcoholismus zeigten mehr oder 
weniger grosse Abweichungen von der Norm der Ausscheidung. Wir 
können zwei Gruppen, welche auch in der Art der Ausscheidung viele 
Aehnlichkeit bieten, unterscheiden: die eine Gruppe ohne Albuminurie, 
die andere mit, wenigstens zeitweise vorhandener, Albuminurie. Die erste 
Gruppe, 7 Fälle umfassend (19,20,21,22, 23, 24 und 25), ist gekenn¬ 
zeichnet durch normalen Beginn der Ausscheidung { l / 2 Stunde p. i. für 
Methylenblau in natura und für Chromogcn) — nur in Fall 22 war der 
Beginn nicht festzustellen — und durch eine lange Dauer der Ausscheidung 
(54 Stunden bis 6 Tage). 

In den Fällen 20, 21, 23 und 24 fehlt das Maximum in der 
Färbungsintensität; in 2 Fällen (19 und 22) ist es verfrüht und in einem 
Fall (25) tritt es verspätet 8 x / 2 Stunden p. i. auf. 

Die drei Fälle der zweiten Gruppe (26, 27 und 28), welche schwere 
Folgezuständc des chron. Alcoholismus darstellen, gleichen sich in dem 
verspäteten Beginn der Ausscheidung (1— l l / 2 Stunde p. i.) und in 
dem frühen Schluss der Ausscheidung (37 bezw. 30 Stunden), ln Fall 26 
konnte der Schluss nicht beobachtet werden; in diesem Fall zeigte sich 
die maximale Färbung nach 9 Stunden; in den beiden anderen Fällen 
fehlte sie ganz. 

Das Chromogcn trat in 8 Fällen gleichzeitig mit dem M. in natura 
auf; in Fall 21 aber 3 Stunden nach demselben, wobei cs ausserdem 
auch zweimal ganz aussetzte. Im Fall 22 war der Beginn der Aus¬ 
scheidung des Chromogens nicht festzustellen. 

Bockmann, der gleichfalls unter der Leitung von Strauss ge¬ 
arbeitet hat (13 1. c. S. 23 f), fand in 2 Fällen von schwerem Alcoholis¬ 
mus chronicus und Delirium tremens, aber ohne Albuminurie, ebenfalls 
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verspäteten Beginn (1 Stunde p. i.) und nur 48stiindigc Dauer der Aus¬ 
scheidung. 

Auch Deriaud (18 1. c. S. 56 ff.) erwähnt einen Fall von chron. 
Aleoholismus, dessen Ergebniss eine Ucbereinstimmung mit den von mir 
gefundenen Resultaten zeigt. 

Fall 28 kam zur Autopsie. Die Methylenprobe hatte verspäteten Beginn, nor¬ 
male (wenn nicht verkürzte) Dauer der Ausscheidung und Fehlen einer maximalen 
Färbung ergeben; die Farben der einzelnen Urinportionen waren immer sehr schwach 
(vgl. o. den Fall von Deriaud). Die Section ergab Induration der Nieren, der Leber 
und Milz, Dilatation und Hypertrophie des Herzens und Myocarditis. Die Nieren 
waren gross, derb und bluthaltig; im Nierenbecken war viel Fett und die linke Niero 
hatte eine haselnussgrosse Cyste. Wir haben in diesem Fall eine aullällend rasche 
Ausscheidung des M. ohne Existenz einer parenchymatösen Nephritis. Die rasche 
Ausscheidung dürfte hier durch die Hypertrophie des Herzens (vgl. unten die Fälle 
von vitium cordis!) bedingt gewesen sein, da die Ausscheidung des Methylenblau auch 
vom Blutdruck beeinllusst wird. 

5. Traumatische Neurosen. 

In den 5 Fällen waren im Urin keine pathologischen Bestandtheile 
nachzuweisen. Aber alle 5 Fälle zeigten eine abnorme Art der 
A usscheidung. 

In den Fällen 29 und 31 wurde das Methylenblau in natura zwar 
normal */ 2 Stunde p. i. ausgeschieden, jedoch war die Ausscheidung ab¬ 
norm verlängert (77 bezw. 63 Stunden); in den Fällen 30 und 33 kommt 
zur verlängerten Ausscheidung (72 bezw. 84 Stunden) noch ein ver¬ 
späteter Beginn der Ausscheidung des M. in natura (1 Stunde p. i.), 
während das Chromogen bereits l j. 1 Stunde p. i. ausgeschieden wird. 

In Fall 32 wird sowohl das M. in natura, als das Chromogen ver¬ 
spätet ausgeschieden (1 Stunde p. i.), während die Dauer der Aus¬ 
scheidung (39 Stunden) bei verfrühtem Eintritt der maximalen Färbung 
(1.—3. Stunde p. i.) normal ist. 

Das Maximum in der Färbungsintensität tritt in 3 Fällen (30, 31 
und 33) nach 8 1 / 2 Stunden ein, in einem Fall (29) hält es 7 Stunden 
an; in Fall 32 tritt es schon 1 Stunde p. i. ein. 

Auch Bockmann (13) fand in 3 Fällen von traumatischer Neurose 
den Beginn der Ausscheidung normal, die Dauer aber immer verlängert; 
der Eintritt der maximalen Färbung war entweder verfrüht ( l / 2 Stunde p. i.) 
oder verspätet (8 1 / 2 bezw. 7 Stunden p. i.). Zwischen diesen und meinen 
Resultaten besteht also eine Ucbereinstimmung. Ein 1 irund, eine ana¬ 
tomische Veränderung der Nieren als Erklärung der Functionsstörung 
anzunehmen, lag in den von Bock mann und mir untersuchten Fällen 
nicht vor. Die Ursache der Functionsstörung ist wahrscheinlich in ner¬ 
vösen Einflüssen zu suchen. Beziehungen zwischen derThätigkeit der Nieren 
und dem (Vnlralnervensysiein sind ja erwiesen. Anurie, Oligurie, Polyurie, 
Albuminurie, Meliturie, Bhosphaturie, Oxalurie auf nervöser Basis wurden 
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oft beobachtet (efr. speciell l > cyer, Der Urin bei Neurosen. Leipzig- 1889). 
Dass die traumatischen Neurosen den Stoffwechsel sehr bedeutend be¬ 
einflussen, ist durch experimentelle Untersuchungen über das Vorkommen 
alimentärer Glycosurie bei traumatischen Neurosen von mehreren 
Forschern nachgewiesen (v. Jacksch, v. Strümpell, II. Strauss, 
Naunyn u. A.). 

Auch die schon oben erwähnten Untersuchungen von Voisin und 
Mauser (32) bezw. Fere und Laubry an Epileptikern glaube ich hier 
anführen zu dürfen. Wenn diese Forscher auch im Einzelnen zu ver¬ 
schiedenen Resultaten gelangen, so sind sie doch darin einig, dass die 
Methylenausscheidung in den anfallsfreien Intervallen eine andere ist, als 
in den Zeiten während eines Anfalls oder kurz nachher. 


6. Herzfehler. 

Eine bis zu einem gewissen Grad typische Art der Ausscheidung 
besteht nach Achard und Castaignc (5) für Kranke mit incompen- 
sirtem Herzfehler. Wenn noch keine tiefen Veränderungen der Nieren 
vorhanden sind, wenn es sich vielmehr um rein circulatorischc Störungen 
handelt, passirt das M. im Urin von der ersten Stunde ab und seine 
Ausscheidung verlängert sich nicht über die normale Zeit. Da die 
Menge des Urins gering, der Urin dunkel, concentrirt, von höherem 
specifischem Gewicht, reich an Uraten und Harnsäure ist und keine Ver¬ 
ringerung seiner mineralischen Bestandtheile darbietet, so begreift sich 
daraus, dass die Urine bei der Methylenprobe schnell eine tiefe dunkle 
Färbung annehmen und dass die Ausscheidung nicht über die Norm ver¬ 
längert ist, da ja die Niere trotz des in wechselnder Menge vorhandenen 
Albumcns ihre Fähigkeit nicht verloren hat, die Substanzen, welche sie 
in normalem Zustand auszuscheiden hat, passiren zu lassen. Die Albu¬ 
minurie hierbei ist cireulatorisehen Ursprungs. Die Ausscheidung der 
färbenden Substanz vollzieht sich demnach in einer etwas massiven Weise 
und es resultirt ein specieller Ausscheidungstypus. 

In diese Gruppe wird man den äusserst bemerkenswerthen 
Fall 34 einzureihen geneigt sein, da hier ein Herzfehler sicher diagno- 
sticirt war. Patient starb 4 Monate nach der Methylenprobe. Die 
Autopsie ergab rechtsseitige Nephropyelitis caseosa tuberculosa ulcerosa 
und eine compensatorische Hypertrophie der linken Niere neben 
schweren pathologischen Veränderungen am Herzen und an der Aorta. 
Wenn auch die Nephropyelitis zur Zeit der Methylenprohe bereits be¬ 
stand, so giebt uns doch die Hypertrophie der linken Niere Aufschluss, 
warum die Ausscheidung normal erfolgte. Nach Albarran und 
Bernard (9) ist nämlich bei compensatorischer Hypertrophie die Aus¬ 
scheidung nicht, nur nicht verzögert, sondern sogar wie bei parenchyma¬ 
töser Nephritis beschleunigt. 
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Wenn ein Herzfehler sich complicirt, wenn die Niere sklerotisch 
wird, wenn tiefgehende anatomische Veränderungen der Niere vorliegen, 
wird sich die Ausscheidung des M. anders gestalten. Dann wird die 
Niere undurchgängig. Achard und Castaigne berichten über drei der¬ 
artige Fälle, wo das M. erst am Ende von 2 bezw. 3 Stunden ausge¬ 
schieden wurde. Neben dem Herzfehler ergab die Obduction interstitielle 
Nephritis. Unser Fall 35 lässt nach dem Ausfall der Methylenprobe 
tiefer gehende Veränderungen der Niere vermuthen, da die Ausscheidung 
des M. in natura wie als Chromogen 2 Stunden p i. verzögert ist und 
auch die maximale Färbung verspätet (9 Stunden p i.) auftritt. 

7. Arteriosklerose. 

Der eine Fall von Arteriosklerose (36) zeigt trotz der sehr starken 
Arteriosklerose normale Function der Nieren. Es ist dieser Befund nicht 
weiter auffallend. Denn es ist eine klinisch oft beobachtete Thatsache, 
dass sichtbare Folgen der Arteriosklerose lange Zeit hindurch oder voll¬ 
kommen ausbleiben können. 

Dagegen zeigt der 2. Fall (37) eine ganz bedeutende Verminderung 
in der Nierendurchgängigkeit; die maximale Färbung tritt verspätet ein 
und die Ausscheidung des M. hält 8 Tage an. 

8. Polyarthritis chronica rheumatiea. 

Die Existenz einer Nierenerkrankung darf man wegen des verspä¬ 
teten Beginns der Ausscheidung des M. in Fall 38 vermuthen; da aber 
der Eintritt der maximalen Färbung und die Dauer der Ausscheidung 
normal sind, so kann es sich um keine schwere Störung handeln. 

In Fall 39 haben wir einen auffallenden Befund. Fast immer wurde 
gelber Urin ausgeschieden, welcher nur in einigen Portionen einen Stich 
in’s Grüne zeigte, ohne dass je M. oder dessen Derivate mit den üblichen 
Reagentien nachweisbar gewesen wären. 

Bard und Bonnet beobachteten bei einer parenchymatösen Nephritis 
mit secundärer Sklerose und geringem Grad von Cystitis dieselbe Erschei¬ 
nung; sie glauben, dass das M. vollständig in Leukoderivate übergeführt 
worden sei (s. u.). Haben wir in diesen Fällen ein neues, unbekanntes 
Ausscheidungsproduct vor uns, oder wo verblieb das Methylenblau? 

Ein Einiluss der Medicamente aut die Färbung ist auszuschliessen. 
Denn in beiden Fällen wurde Natrium salicylicum gegeben, welches gut 
vertragen wurde, und doch haben wir in Fall 38 Färbung des Urins. 
Auch Achard und Castaigne berichten über 2 Fälle von acutem Ge¬ 
lenkrheumatismus, in welchen Natr. salicyl. gegeben und trotzdem ge¬ 
färbter Urin ausgeschieden wurde, ln dem einen Fall von Achard, 
in welchem Natr. salicyl. 5,0 gut vertragen wurde, ergab die Methylen¬ 
probe normale Nierendurchgängigkeit; in dem anderen Fall, in welchem 
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Natr. salieyl. 4,0 sehr schnell Ohrensausen hervorrief, wurde das Blau 
mit bedeutender Verzögerung ausgeschieden. Die beiden französischen 
Forscher schliesscn hieraus, dass die Intoleranz gegen Medieamcnte in 
einer Störung der Nierenfunction ihren Grund habe und dass also die 
Methylcnprobc uns in dieser Hinsicht von Nutzen sein könne. 

9. Fall von Sublimat Vergiftung. 

Fall 40 betrifft einen Patienten, welcher in selbstmörderischer Ab¬ 
sicht zwei Angerer-Sublimatpastillen genommen hatte. Er wurde geheilt. 
Die Ausscheidung des M. erfolgte in natura normal. Chromogen trat 
allerdings verspätet, 2 x / 2 Stunde p i., auf. Ein Maximum in der Färbung 
war bei der eintretenden Polyurie nicht zu erwarten. 

Bard und Bonnet haben einen Fall von chronisch merkurieller 
Nephritis mit normaler Ausscheidung beobachtet. 

10. Lebercirrhose. 

Eine ganz normale Ausscheidung des M. beobachtete ich bei einem 
Pat. mit Lebercirrhose (Fall 41): Beginn der Ausscheidung y 2 Stunde 
p. i., maximale Färbung 5 Stunden p! i. und Schluss der Ausscheidung 
33 Stunden p. i. 

Chauffard, Cavasse und Castaigne (16 und 17) behaupten, 
dass eine Leberaffection der Aussehcidungscune einen neuen Charaeter 
aufprägen und sie fast regelmässig in eine intermittirende Ausscheidung 
umändern kann. „In der Methylenprobe solle man ein neues Verfahren 
zur chemischen Untersuchung der Leber besitzen. Die Methylenprobe 
reihe sich an die Untersuchung von Urobilinurie, alimentärer Glykosurie 
und ergänze die urologischen Syndrome der Jiisuflisancc hepatique.“ 

Den intermittirenden Typus der Ausscheidung im Verlauf von Leber¬ 
krankheiten haben auch Albarran und Bcrnard beobachtet. Aber diese 
Art der Ausscheidung ist durchaus nicht den Lebererkrankungen eigen- 
thiimlich. Der intermittirende Typus wurde auch von Leredde bei 
Dermatitis herpetiformis, von Bazy, von Albarran und Bcrnard (9) 
bei Pyonephroscn und bei rellectorischer Polyurie beobachtet 

Die letztgenannten Autoren halten es für wahrscheinlich, dass ner¬ 
vöse Einflüsse diesen Typus der Ausscheidung bewirken. Dufour und 
Roques de Fursac fanden denn auch die intermittirende Ausscheidung 
bei Affectioncn des Nervensystems. 

Unbewiesen ist die Voraussetzung, dass bei normalen Nieren eine 
intermittirende Ausscheidung nicht vorkomme. Denn es liegen durchaus 
nicht genügende Untersuchungen an Individuen mit gesunden Nieren vor, 
um jene Voraussetzung zu stützen. 

Albarran und Bcrnard erinnern wenigstens an die Möglichkeit, dass 
die Curve jeder einzelnen Niere normaler Weise interinittirend sei in der 
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Art dass die eine Curvc in die andere so eingreift, dass eine reguläre 
cyklische Gesamtausscheidung resultirt. 

Der von mir untersuchte Fall von Eebercirrhosc weist in seiner 
Curvc nur eine einmalige Schwankung auf, aber keinen intermittirenden 
Typus. Berechtigt ist allerdings der Einwand, dass die einzelnen Urin¬ 
portionen in kürzeren Intervallen hätten gesammelt werden sollen. 

11. Verschiedene sonstige Erkrankungen. 

Die Fälle 42 und 43 betreffen fiebernde Patienten (Bronchitis bezw. 
Pneumonie) mit Albumen im Urin. Die Ausscheidung in Fall 42 kann 
man als normal betrachten, während dieselbe in Fall 43 in Anbetracht 
des ausserordentlich verspäteten Beginns der Ausscheidung (4 Stunden 
p. i.) von der Norm abweicht. 

Die Fälle 44, 45 und 46 (nervöse Dyspepsie, Ischias und spastische 
Spinalparalyse), in welchen sämtlich die maximale Färbung zwar etwas 
früh eintritt, zeigen im übrigen doch eine normale Ausscheidung. 

Fall 46 bietet ein speciellcs Interesse, weil Pat. am zweiten Tag der 
Methylenprobe früh 6 Uhr 500 ccm Zuckerlösung mit 100 g Trauben¬ 
zucker erhalten hatte. Um 7 bezw. 8 bezw. 9 Uhr war der Zucker¬ 
gehalt im Urin 1,2 bezw. 1,8 bezw. 0,8 pCt. Die Urinportionen von 
diesen Stunden enthielten nur Spuren von M., während Mittags 
3 Uhr, zu einer Zeit also, wo kein Zucker im Urin mehr nach¬ 
weisbar war, die Farbenintensität wieder zunahm. Für das 
Chromögen konnte ich keim 1 Schwankung feststellen. Diese Thatsaehe 
lässt daran denken, dass die Anwesenheit von Zucker im Urin 
die Ausscheidung des M. beeinträchtigt, oder dass der Zucker 
eine entfärbende Wirkung ausübt. Nach Combemale (1891) und 
Mikailoff (1897) soll der Zustand des Blutes und zwar einerseits das 
Methämoglobin und andererseits der Zuckergehalt des Blutes entfärbende 
Wirkung auf das Blau ausiiben. 

Estay beobachtete (Bull, geiler, de therapeut. 1898. No. 2) zwei 
Fälle von Diabetes mellitus, bei denen nach Darreichung von M. eine 
aulfallende Herabsetzung der Zuckerausscheidung auftrat. Der eine Pa¬ 
tient hatte zugleich 0,4 pM. Albumen im Urin, welches unter dem Ein- 
Iluss von M. 0,5 pro die ebenfalls bis auf Spuren verschwand. Nach 
5wöchentlicher Behandlung war der I rin zuckerfrei. Im zweiten Fall 
setzte eine 4wöchentliche Methylenbehandlung die Zuckermenge von 
28,0—30,0 pM. auf 5,0 pM. herab. 
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III. Resultate der Untersuchungen. 

1. Begriff der Nierendurehgängigkcit. 

Man muss sieh hüten, die Durchgängigkeit der Niere nach der mehr 
oder weniger grossen Quantität des durchgelassenen Urins zu bemessen. 
Denn dann würde es genügen, die Quantitäten des täglichen Urins zu 
bestimmen, um die Durchgängigkeit der Niere zu prüfen. Oligurie und 
Nierenundurchgängigkeit sind zwei verschiedene Dinge. 

Für den Arzt ist es am wichtigsten, zu wissen, ob die¬ 
jenigen Harnbestandtheile, welche im Fall der Retention 
Vergiftungserscheinungen hervorrufen, ausgeschieden werden. 
Soll also die Methylenprobe einen wirklichen klinischen Werth haben, 
so muss die Ausscheidung des M. der Ausscheidung der Salze und 
anderer gelöster Stoffe im Urin conform sein, d. h. das Blau wie die 
Salze müssen denselben oder wenigstens annähernd denselben Aus- 
scheidungscoeflicienten haben. Denn dass jede Substanz ihren eigenen 
Ausscheidungscoefficienten hat, steht wohl ausser Zweifel. Im einzelnen 
wurde dies im Vergleich zum M. nachgewiesen für Natrium chloratum und 
Kalium jodatum von Aclutrd und Castaigne, für Ferrum carbonieum 
und Kalium jodatum von Guyon und Albarran (22), für Natrium 
trisulfonatum von Lepine (23) und Dreyfus (20). 

Der Durehgangscoefficient ist demnach für die einzelnen Sub¬ 
stanzen ein verschiedener und die Durchgängigkeit der Niere stellt 
koine ei n faehe G rösse dar. 

Nach Lepine (23) und seinem Schüler Dreyfus (20) giebt die 
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Methylenprobe nur Auskunft über die Durchgängigkeit der Niere für M. 
allein. Streng genommen berechtigt auch die Methylenprobe a priori zu 
keinem anderen Schluss. Nachdem man aber bei demselben Individuum 
vergleichsweise die Ausscheidung des M. und der toxischen Urinbestand- 
theile geprüft hat und Autopsieen niemals ein Dementi für die Resultate 
der Methylenprobe abgegeben haben, liegt es nahe, von der Durchgängig¬ 
keit für M. auf die Durchgängigkeit der Toxine etc. zu schliessen. 
Achard und Castaigne (5) fanden, dass bei Herzkranken, bei welchen 
die Urinc sehr coneentrirt, reich an l r raten, Phosphaten und Harnstoff 
zu sein pflegen, das Blau rapide und in starker Quantität passirt, 
während bei atrophischer Nephritis, bei welcher die Urinc sehr wenig- 
dicht und deren beste ßcstandtheile sehr vermindert sind, das Blau sehr 
langsam und in weniger grosser Menge passirt. 

Bar, Menu und Mercier fanden in einem Fall von puerperaler 
Eklampsie mit intermittirender Ausscheidung des Blau durch eine genaue 
Dosirung des Urins in Bezug auf die Peptone, Phosphate, das Eiweiss 
und den Harnstoff grosse, der Ausscheidungscurve des M. parallele 
Schwankungen. 

Chauffard und Mavrojanis kamen bei ähnlichen Untersuchungen 
zu demselben Resultate, ebenso Chauffard und Castaigne (10) bei 
J je berkranken. 

Um dem Einwand zu begegnen, dass die Modificationen in der Urin¬ 
ausscheidung von der Allgemeinernährung, von allgemeinen Störungen 
im Organismus, von Aflectionen der Leber selbst bedingt seien, haben 
Albarran und Bernard (9) bei chirurgischen Nierenaflectionen, welche 
zum mindesten lange genug locale Aflectionen blieben, mittelst Urete- 
renkatheterismus den Urin der kranken und gesunden Niere gesondert 
aufgefangen. Letztere diente dann als Prüfstein für erstere mit Rücksicht 
auf den Einfluss von Störungen der Allgemeinernährung und mit Rück¬ 
sicht auf die grössere oder geringere Durchgängigkeit des M. im Ver¬ 
gleich zu der Ausscheidung der Urinbestandthede. Nach Chauffard 
und Castaigne geht in den Fällen, wo die Nierenfunction sehr stark 
gestört ist, die Ausscheidung des M. derjenigen der gelösten Harn- 
bestandthcile parallel; wo aber die Nierenfunction nur wenig alterirt ist, 
sei die Methylenprobe weniger exakt. 

2. Die Ausscheidungsart des Methylenblau im Harn. 

Die ersten Urinportionen nach der Einspritzung der Methylenblau¬ 
lösung (M.) sind in der Regel schwach grün gefärbt, allmälig erreicht 
die Färbung ein Maximum, an welches sich eine allmälige Abnahme 
der Farbenintensität knüpft. Oefters sind die zwischen den ersten und 
letzten Portionen gelassenen Urinmengen etwas bläulich bis stark blau 
gefärbt. Bei Einverleibung einer höheren Dosis M. würde man ohne 
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Zweifel öfters stärkere blaue Nüancirungen resp. reine blaue Färbungen 
erhalten, abgesehen vom Anfang und vom Ende der Ausscheidung, wie 
ich dies auch bei den drei an mir selbst gemachten Versuchen (Ein¬ 
nahme von Caps, methylen. 0,1) zu constatiren in der Lage war. Die 
Farbe des Methylenblauharns (M.-Harn) ist eben abhängig von der je¬ 
weiligen Menge des Urins, der Intensität der Eigenfarbe des Harns, d. h. 
der in ihm enthaltenen Harnfarbstoffe, sowie von dem in ihm enthaltenen 
M. Wenig Urin und relativ viel M. wird eine Blaufärbung des Urins er¬ 
zeugen, während, gleiche Eigenfarbe vorausgesetzt, viel Harn und wenig 
M. eine grüne Farbe, entstanden aus dem Blau des M. und dem Gelb des 
Harns, erzeugt. Dieses ausgeschiedene M., das den Urin grün bis blau¬ 
grün bis blau färbt, bezeichnet Müller mit M« (28). Iiorsley bestreitet, 
dass die Grünfärbung des Urins — er kennt nur Grünfärbung — durch 
Mischung von gelbem Urin und Methylenblau entstehe, vielmehr sei die¬ 
selbe durch ein unvollständig reducirtes Ausscheidungsproduct des M. ver¬ 
ursacht. Das Methylcngrün könne durch Oxydation nicht in Methylenblau 
übergeführt werden. Dies ist begreiflich, wenn die Eigen färbe von M cc 
blau ist, wofür eine Reihe von Thatsachen sprechen: einmal findet sich 
öfters blaugrüne bczw. blaue Färbung des Urins; sodann wird beim 
FiItrircn des grünen Urins das Filter stets Hdaugefärbt und dies ist 
sogar dann der Fall, wenn selbst chemisch die Anwesenheit von M. im 
Urin nicht mehr nachweisbar ist; endlich habe ich umgekehrt aus einem 
blaugefärbten Urin durch Filtriren einen grüngefärbten hergestellt. Durch 
das Filtriren wurde nämlich ein Theil von M a auf dem Filter, welches 
sich blau färbte, zurückgehalten, ein anderer Theil von M« ging durch 
das Filter, sodass durch diesen geringeren Gehalt an M a der Urin die 
grüne Farbe bekam. Aus diesem filtrirten und grüngefärbten Urin konnte 
ich mit Chloroform wieder blauen Farbstoff ausschüttcln. Müller (a. a. 0.) 
führt als weiteren Beweis für die blaue Eigenfarbe des Mo an, dass ein 
beim Erkalten conccntrirten Urins entstehender Niederschlag stets blau 
gefärbt sei — was ich allerdings nicht bestätigen kann — und dass 
beim Ausfällen der Harnfarbstoffe mit basischem Bleiacetat die Blau¬ 
färbung des Harns um so deutlicher werde, je vollständiger die Harn¬ 
farbstoffe ausgefällt werden. Ich sah aber wiederholt Niederschläge bei 
concentrirten Urincn, welche bald grüne, bald gelbgrüne, bald schmutzig 
unbestimmte, jedenfalls keine blaue Färbung zeigten (Fall 5, 14, 17, 31, 
41 und 44). 

Da die Menge des ausgeschiedenen M u anfangs ganz gering ist 
und allmälig ansteigt und wieder abfällt, die Eigenfarbe des Harns 
innerhalb gewisser Grenzen im grossen und ganzen gleich bleibt, so 
wird je nach dem Verhältniss des in gleichen Harn mengen enthaltenen 
M ic mit blauer Eigenfarbe bald die grüne, bald die blaue Nuance mehr 
in den Vordergrund treten. Deshalb wird bei einer sich lange hinziehenden 
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Ausscheidung des M. sich meist Grünfärbung finden, weil unter diesen 
Verhältnissen nur wenig M « in der betreffenden Urinportionen enthalten 
ist. Dies trifft in der That bei den von mir beobachteten Fällen zu. 

Die Angabe Müller’s (a. a. 0.), dass Chloroform aus M.-IIarn stets 
blauen Farbstoff extrahire, trifft in manchen Fällen zwar zu, aber in 
anderen ist das Chloroform grün oder blaugrün, theilweisc intensiv grün 
gefärbt. Diese Löslichkeit in Chloroform, bedingt durch eine im normalen 
Harn stets vorhandene unbekannte Substanz, ist für M « charactcristisch, 
während M. selbst in Chloroform unlöslich ist. 

Die durch Kochen mit Essigsäure als blaue Farbe in die Erscheinung 
tretende chromogene Substanz ist nach Voisin und Hauser blau, nach 
Aehard und Castaigne grün, nach Müller „durchaus nicht grün, 
sondern blau a . Ich selbst erhielt bald grüne, bald blaue, bald blaugriinc 
Färbung und zwar jeweilig in den verschiedensten Intensitätsgraden. In 
demselben Quantum Urin und bei derselben Eigenfarbe macht ein höherer 
M.-Gehalt Blaufärbung, ein geringerer Grünfärbung. 

Einigemale beobachtete ich, dass der mit Essigsäure gekochte M.- 
Harn unmittelbar, nachdem er von der Flamme entfernt war, anfing 
nachzudunkeln und, wenn grün, in ? s Blaue zu schimmern. 

Nach Linossicr und ßarjon (27) ist die Umwandlung des M. in 
Chromogen durch die alkalische Reaction des Urins bedingt. Castaigne 
konnte diesen Satz nicht bestätigen. Im sauren und blau bezw. grün 
gefärbten Urin bewirkt das Alkalischwerden in vitro keine Bildung von 
Chromogen. Dieses ist vielmehr ein eigentliches Ausschcidungsproduct 
des M. und eine sehr constante Verbindung. 

Durch Ausschütteln des M.-Harns mit Chloroform gelang es mir 
zwar nicht, alles M« auf einmal' zu extrahiren, aber nach mehrfach 
wiederholtem Abgiessen und erneutem Ausschütteln gelangte ich 
schliesslich doch an eine Grenze, wo Chloroform kein M« mehr extra- 
hirtc, dagegen Kochen mit Essigsäure die Anwesenheit chromogener 
Substanz anzeigte, sodass wohl die Trennung von M« und der chromo- 
genen Substanz erreicht war. 

Ausser der bereits genannten chromogenen Substanz (L;') glaube ich 
in Uebereinstimmung mit Müller und unabhängig von ihm 1 ) eine zweite 
chromogene Substanz (hf) gefunden zu haben. Oefters sah ich nämlich, 
dass der M.-IIarn schon durch Kochen allein ohne Zusatz von Essig¬ 
säure eine dunklere — blaue oder grüne — Farbe annahm. In der 
französischen Literatur finde ich nirgends eine Erwähnung dieser Thatsache. 

Wenn ich den M.-IIarn längere Zeit an der Luft stehen liess, ent¬ 
färbte sich derselbe allmälig von unten nach oben. Die oberen Schichten 


1) Müller Ls Arbeit erschien, als ich bereits meine lüitorsuehmiircn ahire 
schlossen hatte. 
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wurden oft erst mehrere Time mich den unteren entfärbt. Das M. wird 
also zuerst da rcducirt, wo der Sauerstoff der Luft am wenigsten der 
Reduction entgegenwirken kann. Bei blauem M.-IIarn beobachtete ich 
manclnhal, dass an Stelle des Blau zunächst Grün und hernach erst 
Gelb trat. Die Grünfärbung dürfte wohl das Product einer Mischung des 
theilweise reducirten Blau und des Gelbs des Urins sein. 

Bei Beginn der Reduction war die Reaetion des Urins immer sauer; 
war aber das ganze Glas entfärbt, so war dieselbe alkalisch und der 
l rin bekam den bekannten widerwärtigen ammoniakalischen Geruch und 
dies um so eher, je weniger stark die Färbung war, also in den grünen, 
weniger M. enthaltenden Portionen früher als in den tief blauen, relativ 
viel M. enthaltenden. Tief blaue aus der Zeit der maximalen Färbung 
bei den an mir selbst angestcllten Versuchen herrührende Urinportionen 
zeigten erst nach 10—14 Tagen den ammoniakalischen Geruch. Dass 
hier Bacterien mit im Spiel sind, haben bereits Achard und Castaigne 
gefunden. Anscheinend wirkt das M. desinfieirend und hindert die Zer¬ 
setzung des Urins längere Zeit. 

Ebenso wie im Glas kann diese Reduction des M. schon in den 
Harnwegen bei infectiösen Erkrankungen derselben (Cystitis, Pyelone¬ 
phritis etc.) zu Stande kommen, wie dies aus Beobachtungen von Bard 
und Bon net sowie Deriaud hervorgeht. 

Dieses reducirte Methylenblau (Lr*) ist eine sehr labile Verbindung, 
da dasselbe durch die Berührung mit dem Sauerstoff der Luft sofort 
oxydirt wird. Zur Oxydation genügt Umschütteln des Urins oder Em- 
giessen desselben in ein anderes Gläschen. Dies beobachtete ich sogar 
noch bei einem Urin, welcher 3*/ 2 Wochen gestanden hat. Dieses L cc, 
welches gleichzeitig neben L ß und Ly existiren kann, besitzt keine 
antiseptischen Eigenschaften. 

Endlich muss ich noch eines anderen Derivates des M., welches 
jedoch nicht zu den Ausscheidungsproducten desselben zählt, Erwähnung 
thun, des Leucomethylenblau (L.). Dasselbe entsteht aus dem Methylen¬ 
blau (M.) selbst durch Reduction und ist eine in Wasser sich farblos 
lösende Substanz. 

3. Die Schwankungen in der A usseheidungscurve des M. 

Bard und Bonnet halten zuerst die Schwankungen in der Intensität 
der Ausscheidung als Zeichen einer mangelhaften Durchgängigkeit der 
Nieren gedeutet. Im Laufe meiner Untersuchungen war mir aufgefallen, 
dass gerade die Urinportbmen der Nacht oder von 0 Uhr früh trotz der 
tlmilweise hohen Urinmengen eine intensivere Färbung zeigten, als die 
unmittelbar vorher abgesonderten Portionen. Unter 4«> Fällen machte 
ich diese Beobachtung 23mal = in 50 pCt. der Fälle und zwar bei 
Patienten mit ganz verschiedenen Krankheiten (Fall 1, 4, (>, 7, 12, 14, 
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15, Kl, 21, 22, 23, 26, 27, 30, 31, 33, 34, 36, 37, 38, 40 und 41). 
Unter diesen 23 Fällen sind wiederum 14 Fälle mit Schwankungen nur 
während der Nacht, während bei dem Rest noch Tagesschwankungen 
hinzukommen. Nur in 4 Fällen fand ich Schwankungen am Tag allein 
(Fall 10, 13, 25 und 20). 18 Fälle sind ganz frei von Schwankungen 

in der Ausscheidungscurve. 

Die Schwankungen in der Ausscheidungscurve sind hei Nieren- 
afTeetioncn durchaus nicht constant. Sie fehlen z. ß. ganz in den 
Fällen 2, 3, 8, 18 und 28 und doch sind darunter drei schwere Fälle 
mit letalem Ausgang, deren Autopsie tiefgreifende pathologische Ver¬ 
änderungen der Nieren ergab (Fall 2, 3 und 28). 

Das Ucbcrwicgen der Schwankungen während der Nacht legt den 
Gedanken nahe, dass in dieser Zeit ein gemeinsamer bestimmter Factor 
in Wirksamkeit tritt und dieser Factor ist, wie ich glaube, die Ruhe. 
Während der Ruhe wird mehr M. abgeschieden und daher kommen die 
stärkeren Färbungen in den Nacht- bezw. Frühportionen. Mir scheint 
also die Schwankung in der Farbenintensität schon ein physiologisches 
Phänomen zu sein. Auch Devoto (10) sagt, dass Diät, Ruhe, Bewe¬ 
gung und Fieber die Intensität der Ausscheidung in mannigfacher Be¬ 
ziehung beeinflussen (vgl. oben S. 236 f.). 

Der stringente Beweis dafür, dass Schwankungen in der Ausscheidungs¬ 
curve des M. physiologischer Natur sind, lässt sich nur erbringen, wenn 
durch eine exacte Methode, welche die genaue Bestimmung der in einer 
gewissen Zeiteinheit ausgeschiedenen Gewichtsmengen der Umwandlungs- 
producte des subcutan injicirten Methylenblau gestattet, Untersuchungen 
beim gesunden Individuum angesteltt werden. Nicht Idos die Farben¬ 
intensität, sondern auch die ITarnmenge ist zu berücksichtigen. 

Chauffard und Oavassc (17) haben zuerst ein einfaches Ver¬ 
fahren zur quantitativen Bestimmung des ausgeschiedenen M. angewandt, 
indem sie nach Fällung der etwaigen störenden Harnfarbstoffe durch 
Plumbum subaeeticum die Monge des im Harn befindlichen M. colori- 
metrisch durch Vergleich mit Teströhren, welche M.- Lösungen von 
1 : 50 000 —1 : 100 000 enthielten, ermittelten. Nach dieser Methode fand 
Müller, dass Schwankungen beim normalen Menschen Vorkommen. 
Aber leider involvirt die von ihm angewandte Methode der innerlichen 
Verabreichung des M. zu viele Fehlerquellen, als dass man in seinen 
Resultaten den exacten Beweis für die physiologische Natur der 
Schwankungen in der Ausscheidungscurve erblicken könnte. 

Wenn man die Schwankungen in der Ausscheidungscurve als 
physiologisch ansieht, so ist eine weitere (Konsequenz, dass man auf 
eine sogenannte normale Zeit für den Finlritt der maximalen Färbung 
keinen zu grossen Werth legen darf. Denn derselbe wird auch durch 
die Faetoren der Bewegung, Ruhe, Diät, Fieber u. s. w. beeinflusst. 
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4. Nebenwirkungen der Methylcnprobe. 

Achard und Castaigne wissen an der Methylenprobe verschiedene 
\ r ortheile zu rühmen. Die Ausscheidung durch die Nieren kennzeichnet 
sieh durch eine blaue oder grüne Färbung des Urins, welche ohne ein 
Reagens sichtbar ist und sich nicht verwechseln lässt mit den verschie¬ 
denen zufälligen Färbungen, wie sie von Medicamcnten oder Nahrungs¬ 
mitteln herrühren können. Die Methylenprobe hindert nicht gleichzeitig 
gewisse Heilmittel wie Jod, Salieyl u. s. w. zu verabreichen. Ein Ein¬ 
fluss der Medicamente auf die Ausscheidung des Methylenblau liess sich 
niemals nachweisen (vgl. v. S. 235 f.). Das Methylenblau scheidet sich 
auch nicht zu schnell durch den Urin aus. Den Vorzug der Einfachheit 
hat die Methylenprobe zweifellos vor anderen Methoden zur Prüfung der 
Nierenfunction voraus. 

Wenn aber Achard die absolute Schmerzlosigkeit des Verfahrens 
hervorhebt, so kann ich ihm hierin nicht beipflichten. Trotz Beobach¬ 
tung aller Regeln der Asepsis traten unter den 28 Fällen, in welchen 
wir genaue Erhebungen über Schmerzen nach der lnjection angestellt 
haben, 13mal (= 46,4pCt. der Fälle) brennende und spannende Schmerzen 
an der Injectionsstelle, auf dem Thorax vorn und hinten auf, ohne dass 
es immer zu Infiltrationen an der Einst ichstelle gekommen wäre. Die 
Schmerzen hielten mehrere Stunden, ja sogar einigemal 1 1 / 2 Tage an. 

In den 6 von Herrn Priv.-Doc. Dr. Strauss mir überlassenen Fällen 
waren ebenfalls zweimal Schmerzen vorhanden. 

Sonst ist nach Achard und Castaigne das M. in den hier ver¬ 
wendeten Dosen völlig indifferent, ln drei Fällen sah ich jedoch Poly¬ 
urie auftreten (Fall 1, 29 und 40). Frenkel-Lyon berichtet ebenfalls 
über einen Fall von Polyurie nach Methyleninjection und Lewin (die 
Nebenwirkung der Arzneimittel, 3. A., Berlin 1899) zählt Polyurie zu 
den Nebenwirkungen des M. Schindler (Berl. klin. Wochensehr., 1896, 
No. 14) hebt gleichfalls die diurctische Wirkung desselben hervor. 

5. Beziehungen der Methylenprobe zu pathologisch- 
anatomischen Veränderungen der Niere. 

Für die Beurtheilung der Bedeutung der M. sind zu unterscheiden 
die parenchymatöse und die interstitielle Nephritis. Bei der paren¬ 
chymatösen Nephritis giebt uns die Methylenprobe für die Diagnose der¬ 
selben keine positiven Anhaltspunkte. Denn die Art der Ausscheidung 
bei parenchymatöser Nephritis ist derart, dass man im concreten Fall 
nur schwer entscheiden kann, ob die Ausscheidung in dem betreffenden 
Falle normal oder im Sinne von Bard und Bon net beschleunigt, ist. 
Die Methylenprobe hat hier höchstens insofern einen gewissen Werth, 
indem sie eine interstitielle Nephritis unwahrscheinlich erscheinen lässt. 
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Bei interstitieller Nephritis tritt uns eine auffallende Verminderung 
in der Nierendurchgängigkeit entgegen. Aber verlängerte Dauer der 
Ausscheidung des M. ist nicht charakteristisch für interstitielle 
Nephritis allein. Denn sie findet sich auch bei anderen Erkrankungen, 
z. B. traumatischen Neurosen (Fall 29, 30, 31, 33) und Arteriosklerose 
(Fall 37). Die Mcthylenprobo lässt uns also auch hier im Stich, wenn man 
in ihr ein pathognomonisches Zeichen sucht. Der Werth derselben 
besteht nur darin, dass sie, nachdem die Diagnose Nephritis bereits aus 
klinischen Anhaltspunkten gestellt ist, die Unterscheidung zwischen paren¬ 
chymatöser oder interstitieller Nephritis bis zu einem gewissen Grade 
erleichtert. Nur in diesem Sinn kann man aus dem Ergebnis der Me¬ 
thylenprobe einen Schluss auf den anatomischen Zustand der Niere ziehen. 
Im grossen und ganzen wird bei Nephritis der Grad der Nierenun¬ 
durchgängigkeit wohl in bestimmtem Verhältniss zu den anatomischen 
Veränderungen der Niere stehen; aber im einzelnen Fall wird man 
nicht mit Sicherheit diesbezügliche Schlüsse ziehen dürfen, wie ver¬ 
schiedene Fälle in der Literatur lehren. Wir müssen daran festhalten, dass 
die Methylenprobe nur zur Erforschung der Durchgängigkeit, nicht aber 
des anatomischen Zustandes der Niere dienen kann. Eine rein 
functionelle Störung der Nierensecretion haben wir z. B. in den Fällen 
von traumatischen Neurosen, bei welchen jedes andere klinische Zeichen 
einer Nierenaffection fehlte. 

Ein gewisser Werth der Methylenprobe besteht vielleicht manchmal 
in der Möglichkeit, durch sie interstitielle Nierenaffectionen trotz Albu¬ 
minurie bis zu einem gewissen Grade ausschliessen zu können. Ich ver¬ 
weise hier auf Fall 34. Trotz eines Gehaltes von 1 / i —4 pM. Albumen 
im Urin und trotz sehr starker Oedeme ist die Ausscheidung des M. 
schon nach 58 Stunden beendet, was bei interstitieller Nephritis kaum 
der Fall wäre. Die Obduction ergab denn auch nur schwere patholog. 
Veränderungen des Herzens und der Aorta. Indessen möchte ich auch 
diese Fähigkeit der Probe nicht überschätzen. 

Es kommen in dieser Hinsicht besonders Patienten mit Herzleiden 
in Betracht, wo die Albuminurie durch eine Circulationsstörung und nicht 
durch eine Nierenaffection bedingt ist, Tuberculöse mit Albuminurie ohne 
Nierenaffection. 

6 . Ort der Ausscheidung des Methylenblaus und des Chro- 

mogens in der Niere. 

lieber den genauen Ort der Ausscheidung des M. sind wir bis jetzt 
noch nicht ins Klare gekommen. Achard und Castaigne (2) 
verlegen die Abseheidung des Blau in die Tubuli. Lepine ist der An¬ 
sicht, dass ein Theil des M. von dem Epithel der Tubuli resorbirt wird 
und so normaler Weise nicht die ganze injicirte Menge von M. im Urin 

ZojUii'hr. f. klin. Mt'riiciit. 41. IM. ll.3u.4- 17 
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sich wieder findet. Bei Erkrankung dieses Epithels falle die Resorption 
weg, es komme also zu einer erhöhten Ausscheidung des Blau. Dadurch 
wäre die vermehrte Ausscheidung des Blau bei parenchymatöser 
Nephritis erklärt. 

Albarran und Bernard ( 9 ) kommen auf Grund experimenteller 
Untersuchungen an Hunden zu der Vermuthung, dass alle Theile der 
Nieren eine Rolle bei der Ausscheidung des Blau spielen, eine Rolle, 
die sie nicht genau präcisiren können. Sie glauben, dass das M. im 
Zustand des Blau in die Nieren kommt, da die Gefässe Blaufärbung 
zeigen; dass Chroraogen im Innern des Nierenparenchyms sich bildet 
oder existirt, da dasselbe durch Essigsäurezusatz deutlich grün gefärbt 
wird. 

Ueber den Grund, die Bedeutung und den Ort der Entstehung des 
Chromogens sind wir noch völlig im Unklaren. Wir wissen nicht, wo 
und unter welchen Bedingungen sich das Blau in Chromogen umwandelt. 
Vollziehen sich chemische Vorgänge in der Niere, in anderen Organen? 
Hat die Allgemeinernährung einen Einfluss auf die Bildung von Chro¬ 
mogen? 

Nach den oben genannten Untersuchungen von Albarran und 
Bernard bildet sich das Chromogen im Innern des Nierenparenchyms. 
Dass aber in dem Blutserum M. enthalten sein müsse, haben Albarran 
und Bernard dadurch gezeigt, dass sie von einem Hunde, welchem 
1 ccm von einer M.-Lösung 1 / 20 injicirt worden war, Serum (40 ccm) 
einem zweiten Hunde injicirten, welcher dann blauen Urin liess. 

Wenn wir das Ergebniss unserer Untersuchung kurz zusammen¬ 
fassen, so müssen wir sagen, dass die anfänglichen Erwartungen, in der 
Methylenprobe eine brauchbare Methode für die Nierenuntersuchung 
gefunden zu haben, zu hoch gespannt waren, dass die Probe aber immer¬ 
hin im Verein mit weiteren klinischen Symptomen dem inneren 
Mediciner und dem Chirurgen allerdings nicht gerade grosse, aber doch 
bei vorsichtiger Vcrwerthung einige Dienste leisten kann. Die Deutung 
des Resultates der M. ist aber nicht so einfach, wie es Anfangs den 
Anschein hatte; es bedarf hierzu einer genauen Abwägung der indi¬ 
viduellen physiologischen und pathologischen Verhältnisse. Jedenfalls 
kann man eine anatomische Diagnose nicht mit ihr stellen. Wie die 
Salzsäurebestimmung des Magens nur Eunotionsstörungen, nicht be¬ 
stimmte Krankheiten anzeigt, so berechtigt auch das Ergebniss der 
Methylenprobe allein niemals zu irgend einem bestimmten Schluss auf 
den anatomischen Zustand der Niere, sondern gestattet nur ein Uriheil 
über den jeweiligen Functionszustand der Niere. Anatomische 
Veränderungen der Niere bedingen nicht immer eine Functionsstörung 
und umgekehrt kann die Nierenfunction auch ohne anatomische Ver¬ 
änderungen erhebliche Abweichungen von der Norm zeigen. Können 
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doch auch nervöse Störungen im Organismus die Ausscheidung des Blau 
nachgewiesenermaassen beeinflussen. 


Zum Schlüsse habe ich noch die angenehme Pflicht Herrn Geheim¬ 
rath Prof. Dr. Senator für die gütige Uebcrlassung des Kranken¬ 
materials, sowie Herrn Privatdoeent Dr. H. Strauss für die Anregung 
zu dieser Arbeit und die Förderung bei derselben meinen ergebensten 
Dank auszusprechen. 
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XIII. 


(Aus dem städtischen Krankenhause Moabit in Berlin. Abtheilung des 
Herrn Prof. Goldscheider.) 

lieber Vergrösserung der Hände und Fiisse auf 
neuritischer Grundlage. 

Von 

Dr. Hans Hirschfeld. 


An der Hand dreier von mir im Krankenhause Moabit beobachteter 
Fälle will ich in den folgenden Zeilen einen eigentümlichen Symptomen- 
complex schildern, der, soweit ich feststellen konnte, in dieser Weise 
bisher in der Literatur noch nicht beschrieben worden ist und der höchst¬ 
wahrscheinlich mit der von Marie als Osteoarthropathie hypertrophiante 
beschriebenen Erkrankung, vielleicht auch mit der Erythromelalgie und 
der Akromegalie verwandt ist. 

Es handelt sich dabei um eine symmetrische Vergrösserung der 
Hände und Füsse, die allein auf einer Volumenszunahme der Weichtheile 
beruht und mit exaccrbirenden Schmerzen und intermittirendem Oedera 
einhergeht. 

Zwei der mit dieser Affection behafteten Patienten litten an einem 
ulccrirenden Oesophaguscarcinom, ein dritter hatte eine schwere ulceröse 
Phthise und die klinischen Symptome einer Tabes. Alle drei starben 
im Krankenhaus und kamen zur Obduction. 

Fall I. 

A. N., 53 Jahre, Heizer. Aufnahmetag: 29. III. 1899. 

Anamnese: Keine hereditäre Belastung. Will als Kind längere Zeit auf beiden 
Augen blind gewesen sein. Mehrfach Rheumatismus. Seit 4 Monaten bestellen Be¬ 
schwerden beim Schlucken, sodass Fat. jetzt nur noch breiige Speisen zu sich nehmen 
kann. Zugleich bestehen seit längerer Zeit heftige Brustschmerzen, die sich bis in 
den Rücken hinziehen. Seit einigen Wochen sind Hände und Fiisse in 
auffälliger Weise grösser geworden. 

Status praesens: Sehr kräftig gebauter, stark abgemagerter Mann. Trommel- 
schlegelfinger, sowie auffällige Grösse der Hände und Fiisse. Auch Naso 
und Ohren erscheinen auffallend gross, sollen aber immer so gewesen sein. 
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In beiden Fossae supraclaviculares und am Halse beiderseits nach aussen von 
den Mm. sternocleidomastoidei bis hühnereigrosse steinharte Drüsenpackete; in der 
Tiefe der Fossa jugularis ist ein haselnussgrosser harter Knoten zu fühlen. 

Die dicksten Olivensonden gehen glatt durch den Oesophagus hindurch. Kein 
verspätetes Schluckgejäusch. 

Die inneren Organe sonst ohne Abweichung. 

Urin frei von pathologischen Bestandteilen. 

Blut normal. 

Diagnose: Ulcerirtes Oesophagusoarcinom. 

Krankheitsgeschichte: 5. IV. Nach dem Sondiren der Speiseröhre kommt 
etwas Blut heraus; in demselben sind keine Geschwulstpartikel nachzuweisen. Heftige 
Brustschmerzen. Schluckbeschwerden unverändert. 

12. IV. Oedeme der Füsse und Hände. Pat. behauptet, dass auch sein Gesicht 
öfter anschwelle. Med.: 3mal 5 Tropfen Strophantus. 

20. IV. Die Oedeme der Hände und Fiisse unverändert. Häufiger wurde in den 
letzten Tagen starke Cyanosc des Gesichts beobachtet. 

21. IV. Nach dem Trinken tritt stets heftiger Husten ein. Es wird ein Durch¬ 
bruch des Speiseröhrenkrebses in einen Bronchus angenommen. 

25. VI. Exitus unter Collapserscheinungen. 

Obduktionsbefund: Ulcerirtes Oesophagusoarcinom dicht oberhalb der Card ia, 
das in die rechte Lunge perforirt ist. Metastasen in den Drüsen am Halse, im Mediastinum 
und in der Bauchhöhle. Die Hypophyse ist makroskopisch und mikroskopisch normal. 

Fall H. 

\V. F., 45 .Jahre, Dienstmann. Aufgenommen am 8. Februar 1900. 

Anamnese: Vater an Schwindsucht gestorben. Kinderkrankheiten will Patient 
nicht gehabt haben. Vor 11 Jahren Gelenkrheumatismus. Seit 2 Jahren Heiserkeit, 
Husten, Auswurf und Abmagerung. Im vorigen Jahre war Patient schon einmal wegen 
seines Lungenleidens im Krankenhause. Seit 3Jahren bemerkt er, dass der Gang un¬ 
sicher geworden ist. Seit dem letzten Herbst treten im Durchschnitt alle vier Tage 
Anfälle von Schwellung und grosser Schmerzhaftigkeit in Händen und Füssen auf; 
seitdem ist auch eine dem Patienten selbst aufgefallene Vergrösserung der Hände und 
Füsse aufgetreten. 

Status praesens: Mittelgrosser, schwächlich gebauter, stark abgemagerter 
Mann. Die sichtbaren Schleimhäute sind anämisch. Keine Oedeme und Exantheme. 
Hände und Fiisso von auffälliger Grösse und Dicke; ausgesprochene 
trommelschlegelartige Veränderungen der Endglieder an Finger und Zehen. 

Beide Lungen zeigen ausgedehnte, auf ulceröse Phthise hinweisende Ver¬ 
änderungen. Auch Larynxphthise ist festzustellen. Die Arterien sind leicht sklerotisch, 
das Herz ohne Abweichung. Bauchorgane ohne Besonderheiten. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergiebt: Pupillenstarre, Romberg, fehlende 
Patcllarrellexe. Druckempfindlichkeit der Nervenstämme der Arme und der Beine. 
Hauthyperästhesien über Ellenbogen-, Hand-, Knie- und Fussgelenken. 

Krankheitsgeschichte: 2. 111. Unter heftigen Schmerzen sind Hände und 
Füsse stark geschwollen, die Hand fühlt sich sehr heiss an und ist blauroth. Sehr 
starke Druckemptindlichkeit der Arm- und Beinnerven. Eine Vergrösserung oder 
sonstige Veränderung der Knochen mittelst Röntgenstrahlen nicht nachweisbar. 

0. III. Anfall vorüber: die Schwellung und Rüthc der Hände hat nachgelassen. 

20. 111. Mehrfach ähnliche Anfälle In der letzten Zeit. Seit einigen Tagen 
Hand-, Ellenbogen-, Knie- und Fussgelenke geschwollen. Zugleich mit dieser 
Schwellung tritt in der letzten Zeit auch leichtes (Jedem der Hände und Füsse ein. 
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12. IV. Die Gelenkschwellungen sind durch antirheumatische Mittel nicht zu 
beeinflussen und werden zur /eit der Hand- und Fussanschwellungen ebenfalls 
stärker und schmerzhafter. Es besteht jetzt eine Hyperästhesie am ganzen Körper. 
Störungen des Gelenksinnes lassen sich nicht nachweisen. Immer noch zeigen sich 
zugleich mit der Exacerbation der Schwellung und der Schmerzen leichte Oedeme 
der Hände und Füsse. 

13. VIII. Die Phthise hat erhebliche Fortschritte gemacht und es bestehen 
starke, die Nahrungsaufnahme hindernde Schluckbeschwerden. Im Urin Albumen und 
Cylinder. Die periodenweise auftretenden schmerzhaften Schwellungen der Hände, 
Fiisse und Gelenke zeigen sich seit einigen Wochen nicht mehr; doch besteht eine 
unverhältnissmässige Grösse der Hände und Fiisse sowie Gelenkschwellung, Hyper¬ 
ästhesie der Nervenstämme und der Haut fort. 

22. VIII. Exitus. 

Obduction verboten, nur die Herausnahme des Rückenmarkes wird gestattet. 
Dasselbe wird in Müller \scher Flüssigkeit gehärtet, geschnitten und mit den üblichen 
Methoden gefärbt. Es zeigen sich, entgegen meiner Erwartung, keine für Tabes 
sprechenden Veränderungen. Es sind nur an einzelnen Partien der Hinterstränge, 
seltener auch in den Seitenstängen, ganz vereinzelte Degenerationen der Markscheiden 
und Quellung der Axencylinder wahrnehmbar. Dasselbe lässt auch die March Esche 
Methode erkennen. 

Fall m. 

J. S., 45 Jahre, Arbeiter. Aufnahmetag: 25. IX. 00. 

Anamnese: Hereditäre Verhältnisse ohne Belang. Kinderkrankheiten will Pat. 
niemals gehabt haben, Soldat ist er nicht gewesen. Er ist verheirathet und hat vier 
gesunde Kinder. Geschlechtskrank will er nie gewesen sein. Er giebt zu, ziemlich 
viel Alcohol getrunken zu haben, nämlich für 50—60 Pfennig Branntwein und 
5 Flaschen Bier pro Tag. 

Im letzten Frühjahr hatte er 8 Tage lang Heissen in beiden Armen. In den 
letzten 7 Jahren trat öfter mal ein unbedeutender Husten auf. 

Seit zwei Jahren bestehen Schluckbeschwerden und es hat sich eine recht be¬ 
trächtliche Abmagerung eingestellt; seit fünf Wochen besteht stärkerer Husten. 

In der letzten Zeit hat Patient wahrgenommen, dass beide Hände, ins¬ 
besondere die Finger stark angeschwollen sind und ebenso die Füsse 
und Zehen; in den Armen und Händen klagt er viel über Schmerzen. 

Status praesens: Mittelgrosser, abgemagerter, kachectisch aussehender Mann. 

Eine beträchtliche Vergrösserung der Hände und Füsse fällt sofort in 
die Augen; insbesondere sind die Endphalangen bedeutend grösser als normal und 
trommelschlegelartig verdickt. Die Gegend des Handgelenks und des Fussgelenks ist 
ebenfalls geschwollen. Die Volumenzunahme der Hände und Füsse erscheint besonders 
hochgradig, wenn man damit die abgemagerten und wenig musculüsen Theile der 
Extremitäten vergleicht (siehe die Abbildungen, in Fig. 1 ist die Hand eines In¬ 
dividuums von gleicher Constitution neben der vergrösserten unseres Patienten zu 
sehen). Die Sensibilität an den eben beschriebenen Thoilen zeigt keine Alterationen. 

Muskelatrophien bestehen nicht, die elektrische Untersuchung der Muskeln er- 
giebt keine Abweichung von der Norm. 

Die Farbe der Haut an Händen und Füssen ist eine leicht cyanotische. 

Die Untersuchung der Respirationsorgane ergiebt das Bestehen einer leichten 
Bronchitis. — Das Herz zeigt keine Besonderheiten: die fühlbaren Arterien sind 
ziemlich stark sklerusirt. 

Die Sondirung des Oesophagus zeigt das Bestehen einer Strictur etwa 10 cm 
oberhalb der Cardia. 
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Abbildung 1. 



Im Uebrigen lassen sich an den Organen insbesondere auch am Nervensystem 
keine krankhaften Symptome nachweisen. 

Diagnose: Oesophaguscarcinom. 

Krankheitsgeschichte: Uns interessirt hier nur das Verhalten der Extre¬ 
mitäten. Bezüglich des Oesophaguscarcinoms sei hier nur mitgetheilt, dass allmälig 
die Stenosenerscheinungen stärkere wurden und dass unter zunehmender Kachexie 
nach 10 Wochen der Exitus eintrat. 
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Eine bald nach der Aufnahme vorgenommene Durchleuchtung ergab, dass an 
der Vergrösserung der Hände und Füsse das Skelett unbetheiligt war. 

Es liess sich im Verlauf der Krankheit eine noch weitere leichte Grössen- 
zunahme der erwähnten Glieder feststellen. 

Es wurde dann ferner folgende interessante Beobachtung gemacht: Es traten 
anfallsweise heftige Schmerzen in Armen und Beinen auf. Zugleich mit 
diesen Exacerbationen zeigte sich regelmässig ein ziemlich starkes Oedera der 
Hände und Füsse, welches nach dem Aufhören der Schmerzattacke in 
24—48 Stunden wieder verschwand. 

Diese intermittirenden, mit Schmerzen verbundenen Oedeme traten etwa alle 
8 Tage auf und dauerten 2—3 Tage. Die Schmerzen hörten früher auf als die 
Oedeme. Während dieser Anfälle war eine ausgeprägte Druckempfindlichkeit der 
grossen Nervenstämme, insbesondere an der oberen Extremität vorhanden. In den 
letzten Wochen der Krankheit war diese Druckempfindlichkeit immer vorhanden und 
war nur während der Anfälle stärker. 

Obductionsbefund: Die Section ergab das Bestehen eines grossen, 4 cm 
oberhalb der Cardia sitzenden jauchigen Oesophaguscarcinoms. 

Das Gehirn und seine Häute sowie die Hypophysis zeigte keine makroskopisch 
wahrnehmbaren Veränderungen, ebensowenig das Rückenmark und seine Häute. 

Bei der Herausnahme der Nervenstämme der Extremitäten zeigte 
sich eine ausserorden tlich starke Ve rd ickung dcrselben , die namentlich 
deutlich war, wenn mau die Nerven eines gleich grossen Individuums damit ver¬ 
glich. Am Sympathicus und seinen Ganglien war makroskopisch keine Veränderung 
zu constatiren. 

Die mikroskopische Untersuchung der Hypophysis ergab keine 
Veränderungen. 

Am Rückenmark wurden sowohl an Carmin- und Eosin-Hämatoxylinpräparaten 
wie an Schnitten, die mit den verschiedenen Markscheidenfärbungsmethoden, sowie 
mit der Marchi’sehen Methode behandelt waren, in den Hintersträngen Quellungen 
der Axeneylinder und Markscheiden, sowie Lücken und einzelne Degenerationen der 
Markscheiden gefunden. Vereinzelt constatirte man die gleichen Veränderungen zer¬ 
streut auch an anderen Regionen des Querschnittes, am stärksten in den dorsalen 
Theilen der Seitenstränge. 

Die mikroskopische Untersuchung der grossen Nervenstämme der 
Extremitäten ergab schwerere Veränderungen. 1. eine Kernvermehrung 
ziemlich beträchtlichen Grades im Endoneurium und 2. zahlreiche, oft recht grosse 
Rundzelleninliltrationen im Epineurium, namentlich in der Umgebung der Gefässe. Mit 
Hülfe der Marc hi’ sehen Methode konnten aber in den Markscheiden keine Degene¬ 
rationen entdeckt werden. Auch die Wand der kleinsten Arterien der Nervenstämme 
war erkrankt und zwar bestand eine beträchtliche Vermehrung der Kerne in der Media 
und Adventitia. 

Schnitte durch das Ganglion cervicale supremum des Sympathicus zeigten im 
Vergleich zu Schnitten durch dasselbe Ganglion nicht nervenkranker Individuen eben¬ 
falls eine deutliche Kernvermehrung im interstitiellen Gewebe und in der Wand der 
kleinen Arterien. 

Das auffälligste und hervorstechendste Symptom in den soeben be¬ 
schriebenen Fällen ist die symmetrische Vergrösserung der Hände und 
Füsse. Wie die Untersuchung mittelst Röntgenstrahlen ergab, waren die 
Knochen an dieser Vergrösserung nicht bet heiligt und zeigten ein völlig 
ormales Verhalten, obwohl eine Verdickung derselben, namen t lieh 
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auch, wie die beigefügten Abbildungen zeigen, an den meisten Ge- 
enken vorhanden zu sein schien. Die Musculatur war nicht hypertrophisch 
und verhielt sich gegenüber dem electrischen Strom durchaus normal. 
Eine Hyperplasie des Fettgewebes bestand bei den 3 äusserst kachectischen 
Individuen sicherlich auch nicht. 

Es muss somit die Vergrösserung allein auf eine Volumenszunahme 
der Haut zurückgeführt werden. Ferner weist die in den Fällen II und 
HI bestehende Cyanose darauf hin, dass auch die Gefässfüllung ihren 
Antheil an der Vergrösserung der gesammten Glieder hatte. Auch die 
intermittirend auftretenden Oedeme können nur auf vasomotorische Stö¬ 
rungen bezogen werden. 

Eine enorme Vergrösserung und Deformität zeigten endlich die Nägel, 
die besser den Namen Krallen verdienten. Besonders stark verdickt im 
Ganzen erschienen noch die Endphalangen und stellten so die extremsten 
Grade der Trommelschlegellinger vor. Im Falle II bestanden Trommel- 
schlegelfinger schon während eines früheren Aufenthaltes des Patienten 
im Krankenhause, aber in viel geringerem Grade. 

Dieser Fall nimmt auch insofern gegenüber den andern eine Aus¬ 
nahmestellung ein, als hier, zwar nicht an Händen und Füssen, aber an 
Knieen und Ellenbogen starke Verdickungen der Gelenkenden bestanden, 
die zwar nicht mit Röntgenstrahlen untersucht wurden, aber doch so 
enorm waren, dass an einer Betheiligung der Knochen nicht zu zweifeln 
ist. Durch antirheumatische Mittel w r aren diese Gelenkaffectionen nicht 
zu beeinflussen. Objective Sensibilitätsstörungen in Form von Hyper- 
aesthesien bestanden nur im Falle 11. Schmerzen in den Extremitäten 
bestanden im Falle II und III, in welchen auch die Nervenstämme ex¬ 
quisit druckempfindlich w r aren. Diese Schmerzen exacerbirten anfalls¬ 
weise und häufig traten gleichzeitig damit Oedeme der Hände und Füsse 
auf, die nur selten das Hand- bezw. Fussgelenk proximalwärts über¬ 
schritten. Im Falle I, in dem Schmerzen fehlten, kam es allerdings 
erst sub finem vitae zu Oedemen, doch glaube ich nicht, dass man die¬ 
selben hier auf die bestehende Herzschwäche zurückführen durfte, da sie 
ganz symmetrisch und an Händen und Füssen gleichzeitig auftraten und 
Oedeme auf Grund von Herzschwäche gewöhnlich zuerst an den Füssen 
und in der Kreuzbeingegend sich zeigen und erst bei sehr starkem 
Oedem des ganzen Körpers auch die Hände ergriffen zu werden pflegen. 
Die in diesem letzteren Falle beobachtete Cyanose des Gesichtes, sowie 
die angeblichen Schwellungen desselben, sind w'ohl auf Druck der me¬ 
tastatischen Halslyinphdrüsensclnvellungen aut die vom Kopf zum Thorax 
ziehenden Venen zu beziehen und haben mit der Affection der Extremi¬ 
täten nichts zu thun. 

Auf Grund der soeben geschilderten Krankheitserscheinungen müssen 
wir die beschriebene Affection bezeichnen als symmetrische auf Volumen- 
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Zunahme der Haut beruhende Vergrößerung der Hände und Fiisse mit 
trommelschlegelähnlicher Deforrairung der Endphalangen und Nägel, inter- 
mittirendem Uedem, exaeerbirenden Schmerzen und Druckempfindlichkeit 
der Nervenstämme. Dabei darf man nicht vergessen, dass diese Sym¬ 
ptome natürlich in verschiedener Intensität ausgeprägt waren; der ty¬ 
pischste Fall ist der dritte. 

Wir haben es hier nicht mit einer Krankheit sui generis zu thun, 
sondern mit einer secundären Affection, die wir im Verlaufe von Leiden 
auftreten sahen, welche das Gemeinsame hatten, dass es bei ihnen zu 
putriden Zersetzungen im Organismus gekommen war. 

Die anatomische Grundlage der Krankheit konnte nur in einem 
Fall (III) mit Sicherheit festgestellt werden und ergab das Bestehen einer 
ausgedehnten Neuritis interstitialis in den grossen Nervenstämmen der 
Extremitäten. Auf Grund der bestehenden objectiven und subjectiven 
Symptome — Schmerzen im Verlauf der Nerven und Druckempfindlich- 
keit derselben — darf wohl als höchstwahrscheinlich hingestellt werden, 
dass auch in Fall II eine ähnliche Erkrankung bestanden haben wird. 
Jedenfalls muss hier ebenfalls eine Erkrankung der peripheren Nerven 
Vorgelegen haben, denn die bestehenden tabischen Symptome ohne ana¬ 
tomische Veränderung im Rückenmark sind nur durch diese Annahme 
zu erklären. In Fall I, dem ersten, der in meine Beobachtung kam, 
deutete nichts auf das Bestehen einer entzündlichen Erkrankung der 
Extremitätennerven hin, weshalb auch eine histologische Untersuchung 
derselben unterlassen worden ist. 

Der soeben beschriebene Symptomencomplex hat am meisten Aehn- 
lichkeit mit dem zuerst von Marie als besondere Erkrankung aufgestellten 
und von der in mancher Beziehung ähnlichen Akromegalie abgegrenzten 
Krankheitsbild der Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique. 

Mit diesem Namen bezeichnet Marie eine Affection, die sich in der 
Mehrzahl der von ihm beobachteten Fälle bei Individuen mit Lungen¬ 
erkrankungen entwickelte. Es entsteht allmälig eine Vergrösserung der 
Hände und Fiisse, die allein auf einer Volumenszunahme der Knochen 
beruht. Es sind hauptsächlich die Gelenkenden, welche verdickt werden 
und auch die langen Röhrenknochen, oft aber nehmen auch die Knochen 
des Rumpfes, wie Clavicula, Manubrium sterni, Crista ossis ilei und 
Wirbel an dem Process Theil. 

Marie betont ausdrücklich, dass die Weiehtheile nicht hvpertro- 
phiren, sondern eher durch die wachsenden Knochen gedehnt werden. 
Oft besteht Oedem an Händen und Füssen. 

Die active und passive Beweglichkeit der Gelenke ist oL beschränkt 
und in vielen Fällen bestehen Gelenkschmerzen. 

Als Ursache der Osteoarthropathie hypertrophiantc pneumique sieht 
Marie die Resorption von Toxinen an, die bei den verschiedenen Krank- 
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heiten des Respirationsapparates gebildet werden. Diese Substanzen 
sollen eine besondere Affinität zu gewissen Knochen und Gelenken haben 
und die geschilderten Veränderungen erzeugen. Eine Analogie hierzu 
ist ja die Gicht, denn auch die Harnsäure zeigt stets eine Vorliebe für 
ganz bestimmte Gelenke. 

Nach der Publication Marie’s über dieses Thema sind eine ganze 
Anzahl ähnlicher Fälle beschrieben worden. Leider liegen nur sehr 
wenige Obductionsbefunde vor. Indessen ist die Betheiligung der Knochen 
am Process in der von Marie auf Grund seiner klinischen Beobach¬ 
tungen geschilderten Weise erwiesen und vielfach das Vorhandensein 
einer Periostitis ossificans sowie einer Osteoporose an den Gelenkenden 
beobachtet. Weitere Forschungen haben gezeigt, dass auch sogenannte 
Formes frustes bei dieser Erkrankung Vorkommen, z. B. Fälle, in welchen 
sich die Gelenkschwellungen auf Unterarm- und Unterschenkelknochen 
beschränken und die Hand- und die Fussknochen freilassen. 

Endlich ist durch die Untersuchungen Bamberger’s, der den all- 
mäligen Uebergang von Trommelschlegelfingern zur ausgebildeten Osteo¬ 
arthropathie hypertrophiante beobachtete, bewiesen, dass die Trommel¬ 
schlegelfinger nur die mildeste Form letzterer Affection sind. Es ist 
auch jetzt fcstgestellt, dass beide Erkrankungsformen keineswegs nur bei 
Affectionen des Respirationsapparates Vorkommen, sondern nach der Zu¬ 
sammenstellung Tcleky’s, der sich auch Dennig anschliesst, bei fol¬ 
genden Krankheitsgruppen: 

1. Krankheiten, bei denen es im Organismus zu jauchigen Zerset¬ 
zungen kommt, 

2. bei acuten und chronischen Intoxicationen, 

3. bei Herzfehlern, 

4. bei malignen Tumoren, 

5. bei Erkrankungen des Nervensystems: Syringomyelie (Neuritis?). 

Während man früher vielfach glaubte, dass an der trommelschlegel¬ 
artigen Deformität der Endglieder die Knochen theilnehmen, ist in neuerer 
Zeit durch vielfach ausgeführte Durchleuchtung mittelst Röntgenstrahlen 
festgestellt, dass in der Mehrzahl der Fälle Knochendeformitäten fehlen 
und nur Veränderungen der Weichtheile und Nägel bestehen, nämlich 
Verdickung der Haut und strotzende Füllung der Capillaren. 

Wegen ihrer Seltenheit sind Fälle von Osteoarthropathie in neuerer 
Zeit meines Wissens nicht durchleuchtet worden und zur Zeit der Publi¬ 
cation der meisten Fälle waren die Röntgenstrahlen noch nicht bekannt. 
Ob mit Sicherheit in allen Fällen, in denen es beschrieben worden ist, 
auch wirklich Knochenverdickungen vorhanden w'aren, halte ich nicht 
für absolut sicher, da ich aus persönlicher Erfahrung w r eiss, wie sehr man 
sich über das Volumen eines Knochens bei blosser Palpation und Inspection 
täuschen kann, mag es sich um Hypertrophie oder um Atrophie handeln. 
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Jedenfalls gilt es aber als typisch für die Osteoarthropathie hyper- 
trophiante, dass die Gelenkenden der Knochen der vergrösserten Glieder 
verdickt sind. 

Da nun in den 3 von mir beschriebenen Fällen, (auf das Ab¬ 
weichende des Falles 2 komme ich noch unten zu sprechen) durch die 
Röntgcnstrahlendurchleuchtung erwiesen ist, dass die vorhandene enorme 
Grösse der Hände und Füsse nicht auf Knochenhypertrophie sondern 
auf Volumenzunahme der Weichtheile und Gefässerweiterung beruhte, 
können wir dieselben nicht zum Krankheitsbild der Osteoarthropathie 
hypertrophiante rechnen und ihr auch weder diesen Namen noch den 
von Arnold vorgeschlagenen „secundäre hypcrplastische Ostitis“ geben. 
Am passendsten für unsere Fälle wäre vielleicht die Bezeichnung Der- 
matohypertrophia vasomotoria. 

Damit soll aber nicht verkannt werden, dass beide Affectionen sehr 
nahe mit einander verwandt sind. Vor Allem ist die Nageldeforraität 
in unsern Fällen ganz dieselbe, wie sie von Marie als typisch für die 
Osteoarthropathie hypertrophiante beschrieben und abgebildet wurde. 
Intcrmittirende Oedeme, anfallsweise auftretende Schmerzen sind auch 
bei der Osteoarthropathie beobachtet worden. Gleich ist auch die Aetio- 
logie, denn in unsern Fällen handelte es sich ebenfalls um Affectionen, 
die mit putriden Zersetzungen im Organismus einhergingen. Endlich ist 
unser 2. Patient ein Uebergangsfall, eine Zwischenform. Denn wir 
haben bei ihm an Hand, Fuss, Fingern und Zehen lediglich Hyper¬ 
trophie der Haut, aber Schwellungen im Ellenbogen- und Kniegelenk 
beiderseits. 

Das Facit dieser Betrachtungen wäre also, dass vom Krankheitsbild 
der Osteoarthropathie hypertrophiante klinisch sehr ähnliche Fälle 
als besondere Gruppe unter dem Namen „Dermatohypertrophia vaso¬ 
motoria“ abgesondert werden müssen. Ob hierzu auch in der Literatur 
früher mitgetheilte, als Osteoarthropathie bezeichnete Fälle gerechnet 
werden müssen, ist meiner Ansicht auf Grund der vorliegenden Be¬ 
schreibungen nicht möglich, mit Sicherheit zu sagen. Dass Uebergangs- 
formen zwischen Osteoarthropathie und Dermatohypertrophia vasomotoria 
Vorkommen, beweist mein Fall II. 

In zweien meiner Fälle lagen, wie die Obduction ergab, Verände¬ 
rungen der peripheren Nerven vor, und es ist in dieser Beziehung inter¬ 
essant und für die Verwandtschaft beider Symptomcncomplexe sprechend, 
dass auch in vielen Fällen von Osteoarthropathie höchstwahrscheinlich Er¬ 
krankungen der peripheren Nerven vorhanden gewesen sind, ln verschiedenen 
Fällen, in welchen kein Symptom auf eine Erkrankung der nervösen 
Centralorgane hinwies, wird berichtet, dass der Patellarreflex gefehlt 
habe; in anderen werden deutliche objective Sensibilitätsstörungen, theils 
Anästhesien, theils llyp- oder Hyperästhesien, meist an den Enden der 
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Finger und Zehen beschrieben. Leider liegen keine histologischen Unter¬ 
suchungen vor. 

In Folge dessen kann man auch hieraus keine sicheren Schlüsse 
auf das Vorhandensein von Affectionen peripher Nerven ziehen, ebenso¬ 
wenig wie sich aus dem Fehlen nervöser Erscheinungen eine Neuritis 
ausschliessen lässt, da es erwiesen ist, dass erhebliche Nervenverändc- 
rungen symptomlos verlaufen können. 

Jedenfalls weisen die von mir aus der Literatur gesammelten Daten 
sowie meine eigenen positiven Befunde darauf hin, dass man in Zukunft 
sowohl in Fällen von Osteoarthropathie, wie in solchen, die mit den von 
mir beschriebenen identisch sind, auf das Verhalten der peripheren Nerven 
achten muss. Erst eine Untersuchung zahlreicherer Fälle kann lehren, 
ob es sich bei meinen Beobachtungen nur um einen zufälligen Befund 
oder um eine constante Veränderung gehandelt hat. 

Dass neuritische Processe derartige Hypertrophien der Haut hervor- 
rufen können, lehrt eine genauere Durchsicht der Literatur. 

Möbius beschreibt die Krankengeschichte eines Phthisikers, der an 
allen Fingern eine geringe, am 4. und 5. Finger der rechten Hand 
jedoch eine ganz beträchtliche trommelschlegelartige Verdickung der 
Endphalangen hatte. Ursprünglich waren alle Endphalangen gleichmässig 
vergrössert; als sich aber im Anschluss an eine Quetschung eine Neuritis des 
Nervusulnaris der rechten Seite entwickelte, die zu Muskelatrophie und 
Sensibilitätsstörungen führte, bildete sich allmälig die stärkere Verdickung 
der Endphalangen der genannten beiden Finger aus. 

Löwenfeld beschrieb zwei Fälle von sogenannter neuritischcr Platt¬ 
hand. Bei einer 66 jährigen Frau wurde während der Entwicklung einer 
degenerativen Neuritis des Nervus medianus nnd ulnaris eine beträcht¬ 
liche Verdickung der Innenfläche der Hand und des Daumens, des Zeige- 
und Mittelfingers beobachtet. In einem andern Fall von Neuritis des 
N. ulnaris wurde Verdickung der Vola manus constatirt. 

Nach den darüber vorliegenden Beschreibungen ist die Vcrgrösscrung 
der Hände und Füsse in unserem Falle vielleicht zu vergleichen mit 
dem von Remak, Marinesoo und Dcjerine beschriebenen spinalen 
Oedem, (Main succulente), das bei Syringomyelie und alter Poliomyelitis 
vorkommt. Hierbei besteht kein eigentliches Oedem, sondern nur eine 
Schwellung des subcutanen Gewebes, so dass die normalen Einsenkungen 
des Handrückens verstrichen sind, derselbe wie aufgepolstert erscheint, 
Marin esco nimmt einen plastischen Process des subcutanen Bindegewebes 
an, durch welchen neue bindegewebige Elemente sich auf Grund vaso¬ 
motorischer Einflüsse gebildet haben. 

Ich will an dieser Stelle einen Fall aus der Literatur eitiren, der 
den meinen sehr ähnlich ist. Soinjues und Gas ne puldicirten in der 
„Nouvclle lconographie de la Salpetriere“ unter dem Titel „Un cas 
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d’hypertrophie des pieds et des mains avec troubles vasomoteurs des e\- 
tremites chez un hysterique“ die Krankengeschichte eines jungen hyste¬ 
rischen Mannes von 23 Jahren, der im Verlaufe von 2 Jahren nach dem 
Ueberstehen einer Pleuritis eine enorme Vergrösserung der Hände und 
Füsse unter Parästhesien und vasomotorischen Störungen bekam. Die 
Diagnose Akromegalie und Osteoarthropathie hypertrophiante wird zu- 
rückgewiesen; die Vf. glauben, dass man in der beschriebenen Ano¬ 
malie die körperlichen Stigmata eines erblich belasteten und degenerirten 
Individuums zu sehen habe. 

Ich muss nun noch ganz kurz die Beziehungen meiner Fälle zu 
zwei andern ähnlichen Krankheitszuständen besprechen, nämlich zur 
Erythromelalgie und zur Akromegalie. 

Der wesentliche Unterschied zwischen meinen Fällen und der Ery¬ 
thromelalgie ist der, dass es bei letzterer Erkrankung nie zu so bleiben¬ 
den Deformationen und Vergrösserungen kommt und ausserdem wohl 
auch, dass die dabei auftretenden Schmerzen viel heftigere sind. 

Was die Akromegalie betrifft, so brauche ich wohl hier auf ihre 
Symptomatologie und Differentialdiagnose nicht einzugehen. Ich will nur auf 
einige Symptome und pathologisch-anatomische Befunde hinweisen, welche 
die von mir beschriebenen Fälle mit der Akromegalie gemeinsam haben. 

Während bei der eigentlichen Osteoarthropathie hypertrophiante 
Hauthypertrophien nicht Vorkommen, oder nur in unbedeutender Weise 
vorhanden sind, findet man, ganz wie in meinen Fällen, bei der Akro¬ 
megalie sehr beträchtliche Hautverdickungen. Allerdings fehlen hier 
stets die Deformitäten der Nägel und Endglieder. Akroparästhesien, 
bestehend in Kribbeln in Händen und Füssen, wie in unserem Fall II 
und III, werden auch bei Akromegalie angegeben. Herabsetzung und Fehlen 
der Patellarreflexe, wie in meinem Fall II, wird sowohl in einigen Fällen 
von Osteoarthropathie, wie in einigen von Akromegalie beschrieben. 
Verdickung der peripheren Nerven, wie in unserm Fall ITT, allerdings 
nicht auf Rundzelleninfiltration des Epineuriums, sondern nur auf Ver¬ 
dickung des Peri- und Epineuriums beruhend, jedenfalls also verwandte 
Processe, kommen auch bei Akromegalie vor. Desgleichen sind bei 
dieser Erkrankung Affectionen der Ilinterstränge wie in meinen Fällen 
II und 111 aufgefunden worden. 

Eine definitive Aufklärung darüber, ob wir es dabei nur mit zufäl¬ 
ligen Uebereinstimmungen oder mit Veränderungen, die im Wesen der 
Krankheitsprocesse liegen, zu thun haben, kann nur die genaue klinische 
und anatomische Untersuchung eines grösseren Materiales verschaffen. 

Herrn Prof, Goldscheider spreche ich für die Ueberlassung der 
Fälle und die gütige Durchsicht der Präparate und dieser Arbeit meinen 
verbindlichsten Dank aus. 
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(Aus dem pathologisch-anatomischen Institut in Wien [Vorstand: Hofrath 
Professor A. Weichselbaum] und der IV. medicinischen Abtheilung des 
Allgemeinen Krankenhauses [Vorstand: Primarius Docent F. Koväcs].) 

Der Mikrococcus catarrhalis (R. Pfeiffer) als 
Krankheitserreger. 


I. Theil. 

Bakteriologische Untersuchungen. 

Von 

Priv.-Doc. Dr. A. 6hOH, und cand. med. H. Pfoilor. 

Assistenten am patliol.-anatora. Institut. 


Im Jahrbuche von Flügge J ) beschrieben Frosch und Kollc nach 
mündlichen Mittheilungen von R. Pfeiffer und nach eigenen Beob¬ 
achtungen einen Coccus, welchen die genannten Autoren bei einer An¬ 
zahl von fieberhaften Bronchitiden mit eitrigem Auswurf im Sputum 
finden konnten, R. Pfeiffer ausserdem aber auch als Erreger von 
Bronchopneumonien bei Kindern, mehrfach zusammen mit anderen Mikro¬ 
organismen, insbesondere Influenzabacillen. Die Kokken, welche morpho¬ 
logisch und färberisch sich wie der Mikrococcus gonorrhoeae verhielten, 
waren oft in geradezu enormen Mengen im Auswurf vorhanden und 
häufig auch intracellulär gelagert, sodass die daraus erhaltenen Deck¬ 
glasbilder lebhaft an solche von gonorrhoischem Eiter erinnerten. Diesen 
Coccus nannte R. Pfeiffer Mikrococcus catarrhalis. Derselbe wuchs 
auf den gebräuchlichen Nährböden, doch waren die Culturen nicht lange 
haltbar. Dieser Umstand mag wohl der Grund dafür gewesen sein, dass 
ein eingehenderes Studium des Coccus unterblieb und die Angaben über 
die culturellen und biologischen Eigenschaften desselben lückenhafte sind. 
Denn wir erfahren aus der gegebenen kurzen Darstellung nur, dass die 
Colonien auf Agar zuweilen denen des Staphylococcus pyogenes albus 
ähnlich sehen, dass das beste und üppigste Wachsthum auf Blutagar 

1) C. Flügge, Die Mikroorganismen. 3. Auflage. 1896. 
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erfolge, dass in Gelatine nur eine langsame Entwickelung oline Ver¬ 
flüssigung derselben stattfinde, dass sich auch schon in jungen Culturen 
viele abgestorbene, schlecht sich färbende Exemplare vorfinden und 
dass die Thierpathogenität eine geringe zu sein scheine. Diese Angaben 
über den Mikrocoocus catarrhalis nahmen auch Heim’) und Migula 2 ) 
in ihre Lehrbücher auf. 

Sonst finden wir den Mik. catarrhalis in der Literatur nur noch 
zweimal erwähnt. Einmal von Bernheim 3 ) gelegentlich der Mittheilung 
eines Falles von Pneumonie bei einem Kinde mit dem Befunde von 
Gram-negativen, dem Mik. gonorrhoeae ähnlichen Kokken, die Bern¬ 
heim mit dem Mikrococcus meningitidis cerebrospinalis (Weichsel¬ 
baum) 4 ) identificirt, da er den Mik. catarrhalis (R. Pfeiffer) nicht als 
eine eigene Art anerkennen will. Das zweite Mal erwähnt ihn Petruschky 5 ) 
als Befund in einem Falle von Typhus, bei dem er in allen Organen 
nachgewiesen werden konnte. Petruschky nennt ihn Diplococcus 
catarrhalis. 

Andere Literaturangaben konnten wir nicht auffinden. 

Dagegen trifft man wiederholt Mittheilungen über Befunde von 
Gram-negativen, dem Mik. gonorrhoeae ähnlichen Kokkenformen in den 
Sccretcn der Respirationsorgane oder pathologischen Veränderungen der¬ 
selben. Meist sind diese Mittheilungen in Arbeiten zu finden, die sich 
mit der Aetiologie der epidemischen Genickstarre befassen, weshalb wohl 
auch die erwähnten Kokken — ob mit Recht oder Unrecht wollen wir 
hier nicht erörtern — immer als Mik. mening. c. sp. angesprochen 
werden. Seltener findet man Angaben über Befunde von derartigen 
Kokkenformen bei primären Processen der Respirationsorgane. Aber 
auch diese Kokken werden von den betreffenden Autoren als identisch 
mit dem Mik. mening. c. sp. erklärt. So fand Jundell 6 ) unter 30 unter¬ 
suchten acuten Bronchitiden in zwei Masernfällen neben influenzaähnlichen 

1) Heim, L., Lehrbuch der Bakteriologie. 2. Auflage. 1898. 

2) Migula, System der Bakterien. 1900. 

3) Bern he im, J., lieber meningokokkeniihnliche Pneumonieerreger. Deutsche 
medicin. Wochenschr. 1900. 

4) In einer demnächst aus dem pathologisch-anatomischen Institute in Wien er¬ 
scheinenden grosseren Abhandlung über die Aetiologie der epidemischen Genickstarre 
wird, um Missverständnissen vorzubeugen, der Vorschlag gemacht, für den von 
Weichselbaum entdeckten Erreger dieser Erkrankung fürderhin den Namen Mikro¬ 
coccus meningitidis cerebrospinalis (= Mik. mening. c. sp.) (Weichsel¬ 
ba um) zu gebrauchen. Der Vorschlag erfolgt im Einverständnisse mit dem Ent¬ 
decker, der seinerzeit diesem Coccus den Namen Diplococcus intracel luiaris 
meningitidis gegeben hatte. 

5) Petruschky,.!., Krankheitserreger und Krankheitshild. Zeitschr. f. Hyg. 
und Inf. 30. Bd. 

(>) Jundell, .1., Klinisk-baeteriologiska studier üfver bronkiterna. llygiea. 
Bd. f)0. (^Referat: .Jahresbericht von Baum garten. 1*98.) 
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Stäbchen einen dem Mik. gonorrhoeae ähnlichen Coccus, den er als Mik. 
mening. c. sp. anspricht. Derselbe Autor fand diesen Coccus auch im 
Secrete normaler Luftröhren. Ebenso beschreibt Ritschie 1 ) in seiner 
Abhandlung über die Aetiologie der Bronchitis bei Kindern als nicht 
seltenen Befund Gram-negative Kokken vom Typus des Mik. gonorrhoeae. 
Er fand diese Kokken in spärlicher Menge, nur einmal in reichlicherer 
Anzahl bei einem Kinde, das an Bronchopneumonie gestorben war. Auch 
Ritschie betrachtet diese Kokken als der Gruppe des Mik. gonorrhoeae 
und Mik. mening. c. sp. zugehörig. In letzter Zeit endlich erwähnt 
Neusser 2 ) in einem Vortrage einen Fall von bilateraler Bronchopneu¬ 
monie mit Pleuritis, welcher seinem klinischen Verlaufe nach für eine 
Influenzapneumonie gehalten wurde, im Sputum aber einen intracellulär 
gelagerten, Gram-negativen Tetracoceus auffinden liess, der an den Mik. 
gonorrhoeae erinnerte und den Neusser gleichfalls in die Gruppe des 
Mik. mening. c. sp. einreiht. 

Auch wir hatten wiederholt Gelegenheit gehabt, im Sputum, bezw. 
im Bronchialsecrete mikroskopisch Gram-negative Kokken vom Typus des 
Mik. gonorrhoeae nachzuweisen, allerdings immer nur in spärlicher An¬ 
zahl, sodass wir keine Veranlassung hatten, uns eingehender mit den¬ 
selben zu beschäftigen. Im November vorigen Jahres erhielten wir je¬ 
doch von der IV. med. Abtheilung des Allgem. Krankenhauses das 
Sputum einer an acuter Bronchitis Erkrankten zur Untersuchung, das 
sehr reichlich und fast ausschliesslich gramnegative Kokken vom Typus 
des Mik. gonorrhoeae nachweisen liess. Den zunächst auf Blutagar ge¬ 
züchteten Coccus identifieirten wir seinen genau studirten morphologischen 
und culturellen Eigenthümlichkciten nach mit dem von R. Pfeiffer be¬ 
schriebenen Mik. catarrhalis. Da der Fall auch klinisch einiges Interesse 
bot, beschlossen wir, systematisch eine grössere Anzahl von Fällen mit 
und ohne Erkrankung des Respirationstractcs auf die Anwesenheit dieses 
Coccus zu untersuchen. 

Bei diesen Untersuchungen erfreuten wir uns grossen Entgegen¬ 
kommens und sehr werthvoller Unterstützung seitens des Vorstandes der 
IV. medie. Abtheilung im Allgem. Krankenhause, Primär. Doc. Koväcs, 
und seines Assistenten Dr. H. Sederl, wofür wir den beiden Herren 
auch hier bestens danken. 

Die Untersuchungen zeigten uns, dass der von R. Pfeiffer ge¬ 
fundene Mik. catarrhalis ^tatsächlich als eine eigene, mit dem Mik. 
mening. c. sp. (Weichselbaum) nahe verwandte, doch nicht mit ihm 
identische Art angesehen werden muss, der nicht blos als ein häufiger 

1) Ritschie, W. T., The Bacteriologv of Bronchitis. The Journal of Patho¬ 
loge and Bacteriologv. 1000. 

2) Neusser, E., Feber ätiologisch-bakteriologische Diagnostik. Wiener klin. 
Wochen sehr. 1001. 
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Saprophvt des ganzen Bespirationstraetes zu finden ist, sondern gelegent¬ 
lich auch acute und subacute entzündliche Veränderungen desselben zu 
erzeugen vermag. 

Die folgenden eingehenderen Ausführungen haben die morphologischen, 
culturellen und biologischen Eigenschaften des Mik. catarrhalis zum 
Gegenstände und bezwecken, die bakteriologisch wichtige Entdeckung von 
E. Pfeiffer 1 ), die unserer Meinung nach auch für den Kliniker Inter¬ 
esse und Bedeutung hat, der Vergessenheit zu entziehen und zu würdigen, 
zugleich aber auch unsere Kenntnisse über diesen Mikroorganismus 
wesentlich zu erweitern. 

Die Untersuchungen wurden sowohl an der Leiche als auch am 
Lebenden ausgeführt und zwar während der Monate vom November 1900 
bis Juni 1901. Im Ganzen waren es über 140 Fälle. Für die ver¬ 
gleichend bacteriologisehen Studien benutzten wir mehr als 40 Stämme 
des Mik. catarrhalis. 

Morphologie, ln Deckglaspräparaten, welche dem Sputum, Bron¬ 
chialsekrete oder pneumonischen Exsudate entstammen, findet sich der 
Coeeus meist als Diplococcus, häufig auch als Tetracoccus, seltener in 
kleineren Häufchen, niemals in Ketten. Die Einzelindividuen sind kafTee- 
bohnenfürmig und ähneln dadurch den Formen, wie man sie beim Mik. 
gonorrhoeae und Mik. mening. c. sp. zu sehen gewohnt ist. Die Grosse 
der Einzelformen übertrifl't durchschnittlich um etwas die des Mik. 
gonorrhoeae, zeigt jedoch häufig recht auffallende Unterschiede. Die 
Kokken liegen sowohl extra- als intracellular; im acuten Stadium der 
Erkrankung findet man sie häufiger extracellular gelagert. Sie färben 
sich leicht und nicht selten in ungleich starker Weise, so dass man 
neben gut tingirten Formen vielfach blass gefärbte sieht (Degenerations¬ 
formen). Bei Anwendung der Gram’schen Methode werden die Kokken 
gleichmässig und rasch entfärbt. Niemals erhält man bei dieser Färbungs¬ 
methode ein Bild, das irgend welchen Zweifel an der Entfärbbarkeit 
aufkommen Hesse, was wir nachdrücklichst betonen möchten. 

In Präparaten von Cultuien erscheinen die Kokken meist grösser 
als in den Präparaten vom Auswurf. Sind die Culturen jung — 21 bis 
48 Stunden alt —, so zeigen die Individuen meist gleiche Grösse, sind 
auffallend häufig als Tetrakokken angeordnet und färben sich gleichmässig 
gut. ln älteren Culturen dagegen lassen sich zahlreiche Dcgenerations¬ 
formen naehweisen: schlecht sich färbende kleinere und grössere Gebilde 
und daneben mehr oder weniger gut tingirte, oft auffallend grosse Mono¬ 
kokkenformen. Solche Präparate zeigen dasselbe Bild, wie man es in 

1) Der Annahme von Frosch mul Wolle, als hatte vor K. Pfeiffer schon 
Seifert «len Mik. catarrhalis "eschen, möchten wir nicht heistimmen. Die Beschrei- 
bumr, die Seifert von den Kokken gieht, welche er in seinen Füllen gefunden hatte, 
spricht für einen Angehörigen «1er (.iattung Streptococcus. 
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den Rcineulturen des Mik. gonorrhoeae und Mik. mening. c. sp. zu beob. 
achten Gelegenheit hat und sind charakteristisch. Auch in den Culturen 
findet man niemals Kettenanordnung und bei Anwendung des Gram- 
schen FärbungsVerfahrens erfolgt auch in den Präparaten aus den Rein- 
culturen rasche und gleichmässige Entfärbung. 

Der Coccus ist unbeweglich und bildet keine Sporen. 

Wachsthumsverhältnisse auf verschiedenen Nährböden: 
Auf gewöhnlichem Agar, der neutral oder schwach alkalisch rcagirt, er¬ 
reichen die oberflächlichen Colonien (Plattenstrichcultur) bei Brut¬ 
temperatur nach 24 Stunden ungefähr die Grösse von Colonien des 
Streptococcus pyogenes. Sie heben sich scharf vom Nährboden ab, sind 
rundlich, weiss-grau und lackartig glänzend. Bei Lupenvergrösserung er¬ 
scheint der Rand unregelmässig, wie angefressen. Unter dem Mikroskope 
(Zeiss Obj. A, Ok. 4) zeigen die Colonien eine gelblich-braune Farbe, 
eine gleichmässig grobe Körnung und einen stark unregelmässigen Rand, 
ähnlich dem bei den Colonien des Pseudodiphtheriebacillus. Mit zu¬ 
nehmendem Alter vergrössern sich die Colonien langsam und ihr un¬ 
regelmässiger Rand wird nunmehr auch für das freie Auge sichtbar; sie 
bleiben aber zunächst noch weissgrau und gleichmässig flach-erhaben. 
Erst später beginnt sich ein stärker erhabener centraler Theil von der 
transparenteren, wellig begrenzten Peripherie abzuheben. Nach 3 bis 
4 Tagen können schliesslich die Colonien einen Durchmesser von 3 bis 
4 mm erreichen, ihr Rand erscheint dann mehr oder weniger gebuchtet 
und steil abfallend, der periphere Antheil grau, transparent, der centrale 
stärker prominent, weissgrau, bei älteren Colonien oft deutlich bräunlich. 
Mikroskopisch sieht man bei solchen Colonien in den centralen Partien 
oft mehr oder weniger dicht gelagerte, grössere und kleinere Bröckelchen. 

Die tiefliegenden Colonien in den Agarplatten sind rundlich oder 
wetzsteinförmig, dunkelbraun und ohne besondere Merkmale. 

Das eben geschilderte Aussehen der Kolonien auf Agar stellt den „Typus“ der 
Kolonien dar, den wir für charakteristisch halten. Insbesondere möchten wir bei den 
jungen, 24 Stunden alten Kolonien das mikroskopische Aussehen derselben als wichtig 
für die Diagnose hervorheben: gleichmässig grobe Körnung und unregelmässiger, wie 
angefressener Rand, bei den älteren Kolonien hingegen wieder mehr das Aussehen 
bei Betrachtung mit freiem Auge oder mit der Lupe: wellig begrenzter, transparenter, 
peripherer Antheil mit steil abfallendem Rande, der sich gut vom stärker prominenten, 
weiss-grau bis bräunlich aussehenden centralen Theil abhebt. 

Von diesem Typus der Kolonien kommen nun Abweichungen vor, die sich selbst¬ 
verständlich nur innerhalb gewisser Grenzen bewegen und in erster Linie wohl 
zweifellos durch Verschiedenheiten in der Zusammensetzung der Nährböden bedingt 
sind. So kann man Kolonien beobachten, die sich durch eine auffallend grobe Kör¬ 
nung, eine mehr schwärzliche Nuance in der Farbe und einen besonders auffallend 
gekerbten Rand anszeichnen und dadurch den Kolonien des Mikroeoceus tetragenus 
ähnlich sehen. Andererseits wieder trifft man Kolonien, deren Körnung eine feinere, 
deren Kami ein weniger unregelmässiger und deren Farbe ein mehr gesättigtes Braun 
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ist, die also mehr dem Typus des pyogenen Staphylococcus nahe kommen. Schliess¬ 
lich sieht man auch manchmal Kolonien, die neben feiner Körnung eine auffallend 
lichte Färbung zeigen und sich dadurch in ihrem Aussehen den Kolonien nähern, wie 
sie der Mik. mening. c. sp. zu zeigen pflegt. An älteren Kolonien können die er¬ 
wähnten Bröckelchen vollständig fehlen oder auch wieder so reichlich vorhanden sein, 
dass sie bis fast an den Rand der Kolonie heranreichen und dadurch den Unterschied 
zwischen dem centralen und peripheren Theil der Kolonie weniger deutlich oder gar 
nicht hervortreten lassen. 

Streift man mit der Oese eine Agarcolonie oder von einer solchen 
ab, so verschiebt sich diese auf der Nährbodenoberfläche und zerfällt 
dabei wie Mörtel. 

Das Wachsthum der Culturen auf Agar ist in den ersten Genera¬ 
tionen im Allgemeinen nicht so ’üppig wie in den späteren, was oft in 
recht auffallender Weise zu Tage tritt. 

Strichculturen auf schief gelegtem Agar zeigen schon nach 
24 Stunden einen ziemlich üppigen, weiss-grauen Rasen entlang des 
Impfstriches, der bald feuchter bald trockener lackartig glänzt und einen 
mehr oder weniger wellig begrenzten, transparenteren peripheren Antheil 
zeigt. Aeltere Culturen lassen oft eine bräunliche Verfärbung erkennen, 
die namentlich im durchfallenden Lichte deutlich hervortritt. 

In Agarstichculturen beschränkt sich das Wachsthum aus¬ 
schliesslich auf die oberen Partien des Impfstiches, an Ueppigkcit 
nach unten rasch abnehmend. Hingegen entwickelt sich an der Ober¬ 
fläche um den Stichcanal ein üppiger, breiter Rasen, w T eissgrau und 
wellig begrenzt, der oft bis an die Eprouvettenwand heranreicht. Bei 
älteren Culturen zeigt dieser Rasen deutlich grobhöckerige Beschaffenheit 
und bräunliche Verfärbung in den centralen Partien. Gleichzeitig sieht 
man dann vom Impfstich unmittelbar unterhalb der Oberfläche kurze, 
dichtstehende büschelförmige Ausläufer ausstrahlen. 

ln Blutagarculturen (nach R. Pfeiffer) ist das Wachsthum 
üppiger, weicht aber sonst nicht ab von dem der Culturen in gewöhn¬ 
lichem Agar. 

Noch kräftiger entwickeln sich die Colonien in serumhaltigem 
Agar (Agar mit Blutserum, Ascites- oder Hydrocelenilüssigkeit). Schon 
nach 24 Stunden erreichen die Colonien auf diesen Nährböden oft einen 
Durchmesser von mehreren Millimetern, bleiben aber, auch wenn sie älter 
werden, meist flach erhaben, weiss-grau oder aber mehr grau-weiss, lack¬ 
artig glänzend. — Serum wird nicht verflüssigt. 

Zusatz von Glycerin zum Agar (3 pCt. und 5 pCt.) verbessert das 
Wachsthum nicht, verschlechtert es aber auch nicht in merkbarer Weise. 

Dagegen wirkt der Zusatz von Traubenzucker (2pCt. und 5pCt.) 
sicher fördernd für die Entwickelung innerhalb der ersten 48 Stunden. 
Später tritt jedoch ein rascherer Stillstand in der Weiterentwickelung 
ein als auf gewöhnlichem Agar. 
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A1 bumi n a tnälirb<jden (nach Devcke und Voigt 1 änder) olme 
weiteren Zusatz verhalten sieh in Bezug auf die Ueppigkoit in der Ent- 
wicklung ähnlich wie Glycerinnährböden. Zusatz von 1—2 pCt. Trauben¬ 
zucker wirkt fördernd, Zusatz von Pankreasextract hemmend. 

Auf Kartoffel bildet sich ein zarter Belag, der in seinem Aus¬ 
sehen nicht oder nur wenig vom Nährboden absticht. Oft ist das 
Wachsthum erst beim Abstreifen kenntlich. Dabei ist es gleiehgiltig, ob 
die Kartoffel schwach sauer oder aber schwach alkalisch reagirt. Aus¬ 
nahmsweise sieht man bei älteren Culturen eine leicht bräunliche Ver¬ 
färbung des Belages auftreten. 

Jn Gelatine ist das Wachsthum ein kümmerliches und wird erst 
nach 5—6 Tagen ein sichtbares. Stichculturcn zeigen nur in den ober¬ 
sten Schichten eine geringe Entwicklung, ähnlich wie die Agarstich- 
culfuren, und an der Oberfläche um den Stichkanal einen grauen oder 
grauweissen, wellig begrenzten zarten Rasen, der bei älteren Culturen 
auch manchmal einen bräunlichen Farbenton erkennen lässt. Die ober¬ 
flächlichen Colonicn in Gelatincplatten sind klein, weissgrau, bei mikro¬ 
skopischer Betrachtung gelbbraun, grobgekrönt und zeigen einen mehr 
oder weniger gekerbten Rand. Die Gelatine wird nicht verflüssigt. 

In der Fleischbrühe bildet sich nach einigen Tagen, wenn die 
Culturen vollständig ruhig stehen, eine bald stärker, bald weniger stark 
entwickelte Kahmhaut, ähnlich wie bei den Culturen des Mikroeoecus 
meningitidis cerebrospinalis. Bei älteren Culturen wird die Kahmhaut 
bröckelig und zerfällt sehr leicht. Auch „Ringbildung“ ist an den Cul¬ 
turen meist sichtbar. Am Boden findet sich ein fein- oder grobkörniger 
Satz, während die Fleischbrühe selbst meist klar bleibt, manchmal auch 
eine zarte diffuse Trübung zeigen kann. Kahmhaut- und Ringbildung 
kann unter Umständen auch vollständig ausbleibcn. Dann zeigen die 
Culturen einen ziemlich reichlichen, häufig sich wolkenartig aufwirbelnden 
Bodensatz und bleiben immer klar. Die Art der Impfung ist dabei 
gleiehgiltig; wahrscheinlicher ist es, dass Erschütterungen, auch wenn sie 
noch so geringfügig sind, Schuld an diesem „atypischen“ Wachsthum 
tragen. Aeltere Fleischbrüheculturen reagiren stärker alkalisch. 

In Peptonwasser erfolgt nur sehr spärliche Entwickelung in Form 
eines geringen, meist bröckeligen Bodensatzes. 

ln ei weiss freien Nährböden (nach C. Fränkel und Voges) 
findet nur kümmerliches Wachsthum statt. 

Indol (Nachweis mit Kaliumnitrit und Schwefelsäure) und Schwefel¬ 
wasserstoff (Nachweis mit Bleiacetatpapier) wird nicht gebildet. 

Milch wird nicht zur Gerinnung gebracht, doch findet in derselben 
ein ganz gutes Wachsthum statt. 

Die Entwickelung des Mikrococcus catarrhalis ist am üppigsten bei 
neu t ra Ier Reaction des Nährbodens (Phenolphthalein als Indicator), 
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erleidet jedoch weder durch Zusatz von Normal-Natronlauge, noch durch 
Zusatz von Normalsalzsaure bis zu 1 pCt. eine nennenswerthe Einbusse. 
Während jedoch auch noch bei 4 pCt. Normal-Natronlaugezusatz Wachs¬ 
thum zu beobachten ist, wenn auch an Ueppigkeit abnehmend, findet 
bereits bei Zusatz von 2 pCt. Normal-Salzsäure keine oder höchstens nur 
mehr spurenweise Entwickelung statt. 

Erhöhung des Kochsalzgehaltes des Nährbodens bis zu 5 pCt. 
vermindert dessen Nährwerth nicht oder höchstens unbedeutend. 

Der Mikrococcus catarrhalis ist ein Aerobion. Schon die vorher 
beschriebenen Wachsthumsverhältnisse in den Stichculturen und in der 
Fleischbrühe sprechen dafür. Strenge Anaerobiose. (Wasserstoffatmo¬ 
sphäre und Zuckeragar mit Ueberschichtung) lässt keine Entwickelung 
des Coccus zu. 

Das Wachsthumsoptimum liegt bei Temperaturen um 37°C., die 
obere Wachsthumsgrenze bei ca. 42° C. Bei 3b 0 C. zeigen Culturen, 
die schon in mehreren Generationen fortgezüchtet wurden, noch keine 
Hemmung in der Ueppigkeit und Schnelligkeit ihrer Entwickelung, bei 
40° C. tritt hereits Verzögerung ein. Die untere Wachsthumsgrenze liegt 
bei ungefähr 18° G. Bei Temperaturen zwischen 18—20° C. zeigt sich 
sichtbare Entwickelung erst nach ungefähr 5—6 Tagen. Nach wieder¬ 
holter Ueberimpfung und Anpassung an 20° C. gelingt es manchmal 
schon nach 48 Stunden üppige Culturen zu gewinnen, doch sei hervor¬ 
gehoben, dass die Anpassung an das Wachsthum bei niederen Tempe¬ 
raturen (20° C.) nicht immer und nicht bei allen Stämmen gelingt. 

Lebensfähigkeit. In Culturen ist die Lebensfähigkeit eine wech¬ 
selnde. ln den ersten Generationen können einzelne Stämme schon 
nach wenigen Tagen (3—4) eingehen. Es ist daher angezeigt, anfangs 
Culturen öfters zu übertragen, will man sie lebensfähig erhalten. Doch 
kommt es auch nicht selten vor, dass sich einzelne Stämme schon in 
der 1. oder 2. Generation längere Zeit lebensfähig erhalten. Spätere 
Generationen zeigen im Allgemeinen grössere Lebensfähigkeit, gleichzeitig 
auch üppigeres Wachsthum. Die Culturen bleiben dann viele Wochen 
lang übertragbar. Schon in der 4.—6. Generation, oft auch schon früher, 
konnten wir Stämme bis zu 90 Tagen und mehr überimpfbar erhalten. 
Culturen, die bei 21° C. aufbewahrt und durch Kappenverschluss vor 
zu rascher Austrocknung geschützt waren, zeigten in der 5. und 6. Gene¬ 
ration nach 139 Tagen noch keine besonders merkbare Einbusse ihrer 
Uebertragbarkeit. Empfindlicher dagegen waren die Culturen, wenn sie 
bei 37° C. gehalten wurden. Allerdings konnten wir auch unter diesen 
Verhältnissen einzelne Stämme bis zu 119 Tagen lebensfähig erhalten, 
doch gingen nur mehr wenige Colonien an, aueli wenn sehr reichlich 
Material bei der Uoborimpfung Übertragern wurde. Wir bezweifeln jedoch 
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nicht, dass unter entsprechenden Cautelcn die Lebensfähigkeit eine noch 
grössere sein kann. 

Früher erlischt die Uebertragbarkeit in Culturen, wenn diese bei 
0° C. aufbewahrt werden. Die Prüfung einer Reihe von Stämmen ergab 
für diese Temperatur eine durchschnittliche Lebensdauer von 40 Tagen. 
Nur einmal blieb ein Stamm in seiner 20. Generation unter den er¬ 
wähnten Verhältnissen nach 53 Tagen noch überimpfbar. 

Temperaturen unter Null können mehrere Tage lang auf Culturen 
cinwirken, ohne diese in ihrer Lebensfähigkeit zu schädigen. So blieb 
ein Stamm (Agarcultur) durch volle 8 Tage einer Temperatur von 
durchschnittlich —6,7° C. (—3 bis —10° C.) ausgesetzt, ohne die ge¬ 
ringste Spur einer Einbusse seiner Uebertragbarkeit zu zeigen. 

Höhere Temperaturen wirken rascher schädigend. Temperaturen 
von 55° C. zeigten schon nach 24stündiger Einwirkung eine deutliche 
Schädigung, indem selbst bei reichlicher Uebertragung des Materials 
Colonien erst nach wenigen Tagen und nur mehr in geringer Anzahl 
angingen. Nur ausnahmsweise blieben Culturen bei 55° C. auch nach 
5—6 tägiger Einwirkung noch lebensfähig. Temperaturen von 65° C. 
vernichteten nach 1 / 2 ständiger Einwirkung, solche von 80° C. nach zehn 
Minuten und solche von 100° C. nach einer Minute sicher die Lebens¬ 
fähigkeit. 

Dio Versuche wurden im Wasserbade ausgeführt. Dabei wurde die Zeit, die 
nothwendig war, um die bezcichncte Temperatur des Wassers zu erreichen, in Abzug 
gebracht. 

Der Einwirkung des diffusen Tageslichtes leisteten die einzelnen 
Stämme in ungleicher Weise Widerstand. Einzelne Stämme hatten auch 
nach 13tügiger Einwirkung ihre Lebensfähigkeit noch nicht verloren. 

Bei Austrocknungsversuchen, die mit Reinculturen des Mik. 
catarrhalis ausgeführt wurden, zeigte dieser ziemlich grosse Widerstands¬ 
fähigkeit. Kulturaufschwemmungen, die an sterile Deckgläschen an¬ 
getrocknet waren, blieben 21 Tage lang lebensfähig, gleichgiltig, ob die 
beschickten Deckgläschen bei 21° oder bei 37° C. aufbewahrt wurden. 

Die Deckgläschen wurden mit je 3 Oesen der sehr dichten Aufschwemmung 
einer 24ständigen Agarcultur bestrichen und — nachdem sie trocken geworden — 
in Petrischalen theils bei 21 °, theils bei 37 0 C. im Dunkeln aufbewahrt. 

Im Sputum, also unter natürlichen Verhältnissen und im Gemenge 
mit anderen Bakterien, hielt sich der Coccus verschieden lange Zeit 
lebensfähig. Ausschlaggebend war dabei, abgesehen von anderen Ein¬ 
flüssen, wie Eintrocknung, Lichteinwirkung etc., vor allem die Art der 
ihn begleitenden und später überwuchernden Bakterien und das Verhält- 
niss ihrer Anzahl zum Mik. catarrhalis. In einer Reihe von Versuchen 
gelang zwar oft noch nach längerer Zeit der mikroskopische Nachweis 
von (irain-negalivon Kokken vom Typus des Mik. catarrhalis, aber die 
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Züchtungsversuche versagten, auch wenn sie unter Bedingungen aus¬ 
geführt wurden, die für den Mik. catarrhalis die denkbar günstigsten 
waren. 

Die längste Zeitdauer, während welcher sich der Mik. catarrhalis 
im Sputum durch das Culturverfahren noch als lebensfähig nachweisen 
liess, betrug 27 Tage. Das betreffende Sputum war während der ganzen 
Zeit bei Zimmertemperatur dem diffusen Tageslichte ausgesetzt gewesen 
und erschien nach der oben angegebenen Zeit fast ganz eingetrocknet; 
der Mik. catarrhalis war darin zu Anfang sehr reichlich vorhanden. 

Virulenz für Thiere und Giftbildung. Den gebräuchlichen 
Versuchsthieren gegenüber, wie weissen Mäusen, Meerschweinchen 
und Kaninchen, zeigte der Mik. catarrhalis im Allgemeinen nur geringe 
pathogene Eigenschaften. 

Am wenigsten empfänglich waren Kaninchen. Sowohl subcutane, 
als auch intraperitoneale, intrapleurale und intravenöse Infectionen, selbst 
an recht jungen Thieren und mit grösseren Mengen ausgeführt, blieben 
ohne Erfolg. Nur einmal zeigte ein kleineres Thier rasch vorübergehende, 
leichte Krankheitssymptome. 

Besser empfänglich waren weisse Mäuse und Meerschweinchen, 
doch blieben auch bei diesen Thieren in unseren Versuchsreihen sub¬ 
cutane Impfungen ausnahmslos ohne Wirkung, selbst wenn verhältniss- 
raässig recht grosse Dosen zur Infection verwendet wurden. Intra¬ 
peritoneale Einverleibung des Virus zeigte gleichfalls keinen merkbaren 
Erfolg, wenn kleine Mengen dazu benutzt wurden. Bei weissen Mäusen 
waren im allgemeinen Dosen, geringer als l / 2 Agarcultur, wirkungslos, 
bei Meerschweinchen solche unter einer ganzen Agarcultur. 

War bei weissen Mäusen die tödtlich Virusmenge oder mehr ein¬ 
verleibt, so verendeten die Thiere in den ersten 24 Stunden. Die Section 
ergab dann eine meist nicht hochgradig ausgebildete Peritonitis, mehr 
oder weniger entwickelten Milztumor, Hyperaemie und Degeneration der 
Organe. Der Mik. catarrhalis liess sich in den gefallenen Thieren meist 
nur im peritonealen Exudate nachweisen, bald reichlicher, bald weniger 
reichlich, ln einem Falle konnten wir jedoch denselben auch im Blute 
und in der Milz finden (Allgemeininfection). War bei der Infection die 
Dosis letalis nicht erreicht, so erkrankten die Mäuse nicht selten mit 
schweren Erscheinungen, erholten sich aber nach kürzerer oder längerer 
Zeit wieder vollkommen und blieben weiterhin gesund. Die Krankheits¬ 
symptome bei diesen Thieren glichen jenen, die man nach Einverleibung 
des Mik. mening c. sp. (Weichselbäum) zu sehen bekommt: sie lagen 
mit verklebten Augen und auseinandergespreizten Extremitäten platt am 
Bauche, zeigten zitternde Bewegungen der Glieder, athmeten schwer und 
erweckten den Eindruck schwerster Erkrankung, gleichsam, als müssten 
sie jeden Augenblick verenden. 
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Meerschweinchen verendeten nach int ra peritonealer lnfection, 
wenn die Dosis letalis getroffen wurde, gleichfalls schon nach 24 Stunden. 
Die Section ergab haemorrhagisch-fibrinöse Peritonitis und fortgeleitete 
fibrinöse Pleuritis, meist nur der rechten Seite, Milztumor, Degeneration 
und Hyperaemie der Organe. Die bakteriologische Untersuchung liess 
bei den Thieren den Mik. catarrhalis niemals im Blute auffinden und 
nur in spärlicher Menge im peritonitischen und pleuritischen Exsudate. 
Unter den Versuchen mit intrapleuraler lnfection erhielten wir bei 
den Meerschweinchen nur einmal ein positives Resultat. Das Thier ver¬ 
endete nach 6 Tagen mit dem Befunde einer Pleuritis entsprechend der 
Impfseite. Der Mik. catarrhalis liess sich jedoch nicht mehr im 
Exsudate nachweisen. Einige Versuche bei diesen Thieren, von der 
Nase aus lnfection zu erzeugen, hatten keinen Erfolg. 

Die Mortalität betrug in unseren Versuchsreihen (über 50 Thiere) 
bei den Mäusen 1 pCt., bei den Meerschweinchen 1,6 pOt. 

Es gelang uns nicht durch wiederholte Passagen bei weissen Mäusen 
und Meerschweinchen die Virulenz des Mik. catarrhalis für diese Thiere 
zu erhöhen. 

1. Weisse Maus. Vom Stamme 99, 4. Generation, l / 0 Agarcultur, 24 Stunden 
alt, intraperitoneal. Tod nach 24 Stunden. 

Section: Bauch aufgetrieben, Einstichstelle ohne Veränderungen. Augen ver¬ 
klebt, Conjunctiven mit Sekret bedeckt. Vom Peritoneum spärliche Mengen trüben, 
visciden Sekretes abstreifbar. Kein Milztumor. Leber und Nieren gelbbraun. Pleura 
und Lungen ohne erkennbare Veränderungen. Herz prall gefüllt. 

Deckglaspräparate vom Herzblut zeigten keine Bakterien, die vom perito- 
tonealen Exsudate in ziemlich grosser Menge Mik. catarrhalis, fast ausnahmslos extra- 
cellular gelagert. 

Culturen vom Herzblute blieben steril, die vom peritonealen Exsudate ergaben 
ausschliesslich und reichlich Mik. catarrhalis. 

2. Weisse Maus. Vom Stamme 100, 4. Generation, 24 Stunden alt, 1 / 2 Agar- 
cu 11 ur i n tra peri ton ea 1. 

Nach 6 Stunden Beginn der Krankheitserscheinungen, nach 24Stunden Tod des 
Thieres. 

Section: Bauch aufgetrieben, Einstichstelle ohne Veränderungen. In der 
Bauchhöhle geringe Mengen trüben, visciden Exsudates. Leber gelbbraun, geschwollen. 
Nebennieren hyperamisch. Pleura und Lungen ohne Veränderungen. Herz prall 
gefüllt. 

Deckglaspräparate vom Herzblute zeigten keine Bakterien, die vom perito¬ 
nealen Exsudate reichlich Mik. catarrhalis, meist extracellulär gelagert und nur spär¬ 
lich in den reichlichst vorhandenen Eiterkörperchen. 

Culturen vom Herzblute blieben steril, die vom peritonealen Exsudate ergaben 
ausschliesslich und reichlich Mik. catarrhalis. 

3. Weisse Maus. Vom Stamme c, 2.Generation, 24 Stunden alt, 1 Agarcultur 
intraperitoneal. Tod nach 24 Stunden. 

Section: Vorn Peritoneum geringe Mengen grau-weißen, schmierigen Sekretes 
abstreifbar. Peritoneum nur gering gerüihet. Milz vergn'issert, weich. Leber braun- 
gell». Nieren blutreicher. Herz wenig gefüllt. 
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Deckglaspräparate vom peritonealen Exsudate zeigten sehr reichlich Mik. 
eatarrluilis in verschiedensten Grössen, vorwiegend extracellulär, spärlich intracellu¬ 
lär gelagert, die vom Milzsafte massig reichlich und die vom Herzblute wenig 
reichlich. 

Culturen vom peritonealen Exsudate und vom Herzblute ergaben ausschliess¬ 
lich Mik. catarrhalis, erstcre reichlich, letztere spärlicher. 

4. Meerschweinchen von 270 g Körpergewicht. Vom Stamme g, 2. Genera¬ 
tion, 24 Stunden alt, 2 Agarculturen intraperitoneal. Tod nach 24 Stunden. 

Section: In der Bauchhöhle ziemlich reichliche Mengen leicht blutig gefärbter, 
viscider Flüssigkeit, vermengt mit fibrinös-eitrigen Flocken, Peritoneum ziemlich 
stark geröthet. Grosses Netz geröthet und von kleinsten Blutungen durchsetzt. Auf 
der Leber und Milz ein zarter, fibrinöser Belag. Leber gross, gelbbraun, stellenweise 
stark geröthet. Milz sehr gross, weich. Nieren geschwollen, gelbbraun. Nebennieren 
stark geröthet. ln beiden Pleurahöhlen reichlich hämorrhagisches, fibrinöses Exsudat. 
Die unteren Flächen der Lungen mit dem Zwerchfell durch fibrinöse Exsudatmassen 
verklebt. Lungen ateiectatisch. Herz prall gefüllt. 

Deck glas präparate: 1. peritoneales Exsudat: spärlich Mik. catarrhalis, 
extracellulär; 2. Milzsaft: keine sicheren Bakterien; 3. pleuritisches Exsudat: keine 
sicheren Bakterien; 4. Herzblut: keine Bakterien. 

Culturen: 1. peritoneales Exsudat: ausschliesslich Mik. catarrhalis in mässig 
reichlicher Menge; 2. pleuritisches Exsudat: ausschliesslich Mik. catarrhalis in spär¬ 
licher Menge; 3. Herzblut: steril. 

5. Meerschweinchen von 360 g Körpergewicht. Vom Stamme g, 2. Genera¬ 
tion, lSStunden alt, aus dem peritonealen Exsudate des vorhergehenden Meerschwein¬ 
chen (No. 4) gezüchtet, 4 Agarculturen intraperitoneal. Tod innerhalb 24 Stunden. 

Section: ln der Bauchhöhle reichlich viscides, hämorrhagisches, mit Fibrin¬ 
flocken untermengtes Exsudat. Peritoneum parietale und viscerale glatt und glänzend. 
Grosses Netz zusammengeballt und von Fibrinflocken durchsetzt. Auf der Leberober¬ 
fläche zarte Fibrinauflagerungen; ebenso auf der Milz. Leber geschwollen, weich, 
gelbbraun. Milz vergrössert, weich. Nieren gelbbraun. Nebennieren fleckig geröthet. 
ln der linken Pleurahöhle ziemlich reichlich serös-fibrinöses Exsudat. Lungen blut¬ 
reich, die linke theilweise ateiectatisch. Herz prall gefüllt. 

Deckglas präparate: 1. peritoneales und pleurales Exsudat: spärlich Mik. 
catarrhalis; 2. Herzblut und Milz: keine Bakterien. 

Culturen: 1. peritoneales Exsudat: ausschliesslich Mik. katarrhalis in wenig 
reichlicher Menge; 2. Herzblut und pleurales Exsudat: steril. 

6. Meerschweinchen von ca. 200 g Körpergewicht. Vom Stamme n, 4. Ge¬ 
neration, 24 Stunden alt, 3 Agarculturen intraperitoneal. Tod innerhalb 24 Stunden. 

Section: ln der Bauchhöhle geringe Mengen eitrigen, klumpig-visciden Ex¬ 
sudates. Kein Milztumor. Leber und Nieren braungelb, geschwollen. 

Deckglaspräparate vom peritonealen Exsudate zeigten spärlich Mik. 
catarrhalis. 

Culturen vom Herzblutc blieben steril, die vom peritonealen Exsudate ergaben 
ausschliesslich, aber in geringer Menge Mik. catarrhalis. 

7. Meerschweinchen von 200 g Körpergewicht. Vom Stamme n, 4. Genera¬ 
tion, 24 Stunden alt, 1,5 Agarcultur intrapleural (rechts). Tod nach 6 Tagen. 

Section: In der Bauchhöhle keine Veränderungen. Nebennieren hyperämisch. 
Kein Milztumor. Vorderes Mediastinum von fibrinös-eitrigem Exsudate durchsetzt, 
welches auch in reichlicher Men «re den Hilus der rechten Lunge umscheidet. Rechte 
Lunge zum Theil ateiectatisch. 
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Deckglaspräparate vom pleuralen Exsudate Hessen nicht mit Sicherheit 
Bakterien nach weisen. 

Culturen vom Herzblute und pleuralen Exsudate blieben steril. 

Culturfiltrate zeigten keine Wirkung. Wir verwendeten 3, 9 und 
115 Tage alte Culturen in Fleischbrühe, die durch Pukallfilter geschickt 
wurden. Die damit geimpften weissen Mäuse (37 Stück), denen Mengen 
von J / 2 —2 ccm der Filtrate in die Bauchhöhle eingespritzt wurden, 
blieben vollkommen ohne Reaction. 

Dagegen verursachten abgetödtete Agarculturen (Chloroform oder 
1 Stunde bei 60—65° C.) bei weissen Mäusen nach intraperitonealer 
Einverleibung ungefähr dieselbe Wirkung wie lebende Culturen. Ein 
Theil der Thiere verendete innerhalb von 24—72 Stunden. Die Section 
ergab bei ihnen keine besonderen Veränderungen in der Bauchhöhle, 
Milztumor, Hyperämie und Degeneration der Organe. Waren die Mäuse 
erst nach 48 Stunden oder noch später verendet, so fand man meist 
eine hochgradig fettig degenerirte Leber vor. Die Dosis letalis war bei 
den abgetödteten Culturen eine etwas grössere als bei den lebenden. 
Meist musste eine ganze Agarcultur genommen werden. Bei Meer¬ 
schweinchen hatten wir mit der Einverleibung von abgetödteten Culturen 
keine Erfolge. Die Versuche waren allerdings auch nicht zahlreich 
gewesen. 

Agglutination. Unsere Versuche darüber sind noch nicht ab¬ 
geschlossen. Es ist im Allgemeinen schwierig dieses Phänomen beim 
Mik. catarrhalis zu studiren, weil derselbe von Haus aus sowohl in 
Agar- als auch in Fleischbriiheculturen grössere, schwer trennbare 
Häufchen bildet, doch scheinen die bisher ausgeführten Vorversuchc zu 
versprechen, dieses Phänomen als specifisches für die Differentialdiagnose 
verwerthen zu können. 

Stellung im Bakteriensystem und Diagnose. Seiner Thei- 
lungsform nach, die nach zwei Richtungen des Raumes erfolgt, gehört 
der im Vorhergehenden genauer beschriebene Coccus der Gattung Micro- 
coccus an. Durch seine morphologischen Charaktere, vor allem durch 
die Kaffeebohnenform seiner Einzelindividuen und durch die verhältniss- 
mässig rasche Bildung mehr oder weniger charakteristischer Degenera¬ 
tionsformen, sowie durch sein Verhalten zur Gram’schen Färbemethode, 
wobei er immer rasch entfärbt wird, steht er in dieser Gattung (Micro- 
coccus) dem Mic. gonorrhoeae (Neisser) und Mic. mening. c. sp. 
(Weichselbaum) am nächsten. 

Die nahe Verwandtschaft zu den beiden genannten Mikrokokken¬ 
formen bekundet der Mic. catarrhalis aber noch durch eine Reihe anderer 
Merkmale und Eigenschaften. So zeigt auch er häufig intracelluläre 
Lagerung nicht blos degenerirter, sondern oft ausschliesslich oder vor¬ 
wiegend gut gefärbter, typisch geformter Individuen. Ferner ist er, 
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ebenso wie die beiden anderen Kokken, ein exquisites Acrobion, was 
schon in dem Aussehen einiger Culturen sehr deutlich zum Ausdrucke 
kommt: Kahmhautbildung in Fleischbrühe-Culturen und fast ausschliess¬ 
liches Oberflächenwachsthum in Stichculturen. Weiter zeigt auch der 
Mic. catarrhalis in seiner Colonienform im Allgemeinen denselben Typus 
wie die beiden anderen Kokken: graue oder grauweisse Colonien, glän¬ 
zend, mit etwas opakerem Centrum und wellig begrenzter transparenterer 
Peripherie. Es erscheint uns gerechtfertigt, von diesem Colonientypus 
als einem besonderen zu sprechen, wie es gerechtfertigt ist, einen Typus 
des pyogenen Staphylococcus, einen Typus des pyogenen Streptococcus, 
einen Typus des Diphtheriebacillus etc. anzuerkennen. Endlich hat der 
Mic. catarrhalis mit den beiden anderen Bakterienformen noch die geringe 
Pathogenität für unsere gebräuchlichen Versuchsthiere gemein und die 
Thatsache, dass auch bei ihm die vielfach zum Ausdruck gelangende 
Giftwirkung auf Stoffe zurückzulühren ist, die in erster Linie den Bak- 
tericnleibcrn fester anhaften. Hinzufügen könnten wir noch, dass die 
genannten 3 Mikrokokken formen auch in Bezug auf ihre chemischen 
Leistungen unter einander übereinstimmen. 

Nichtsdestoweniger giebt es doch wieder genug Unterschiede zwischen 
ihnen, um sie scharf auseinander zu halten, abgesehen davon, dass wahr¬ 
scheinlich auch spccifische Reactionen (Agglutination) die Anerkennung 
jeder der 3 Arten als einer eigenen rechtfertigen. 

Mit dem Mic. gonorrhoeae kommt der Mic. catarrhalis wohl nur in 
morphologischer Hinsicht in die Differentialdiagnose. Die culturellen 
Ansprüche des ersteren, sowie gewisse biologische Eigenthümlichkeiten 
desselben trennen beide leicht und sicher. 

Scheinbar schwieriger ist die Diffentialdiagnose zwischen Mic. catar¬ 
rhalis und Mic. mening. c. sp. Die verschiedenen, sich vielfach wider¬ 
sprechenden Angaben über die culturellen Merkmale des letzteren tragen 
unserer Ansicht nach die Schuld daran. Das mag ja wohl wahrschein¬ 
lich die Ursache dafür gewesen sein, dass Bernheim seine Kokken mit 
dem Mic. mening. c. sp. identificirt und die Species Mic. catarrhalis 
nicht als eigene anerkennen will. Mit Unrecht, denn es gelingt unseren 
Erfahrungen nach jederzeit leicht und sicher, auch zwischen diesen beiden 
Kokkenformen mit unseren gewöhnlichen bakteriologischen Hilfsmitteln 
eine Differentialdiagnosc zu stellen: die saftigeren, im durchfallenden und 
auffallenden Lichte mehr grau erscheinenden Colonien des Mic. mening. 
c. sp. gegenüber den mehr weiss-grauen Colonien mit mörtelartiger Con- 
sistenz beim Mic. catarrhalis, die gleichmässig feinere Granulirung des 
ersteren im mikroskopischen Bilde gegenüber der groben Granulirung mit 
dem wie „angefressen“ aussehenden Rande beim letzteren, das gleich¬ 
mässig zartere Wachsthum des Mic. mening. c. sp. in allen Nährböden 
gegenüber dem üppigeren des Mic. catarrhalis, das Wachsthum dieses 
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bei Temperaturen unter 20° C. gegenüber dem Ausbleiben jeglicher Ent¬ 
wickelung bei jenem, die grössere Lebensfähigkeit des Mic. catarrhalis 
gegenüber der bedeutend geringeren des Mic. mening. c. sp. und die ^ 
gleichmässig etwas grösseren Formen der Einzelindividuen im Deckglas¬ 
präparate aus Culturen beim Mic. catarrhalis bilden constante Unter¬ 
schiede zwischen den beiden Kokken formen, die wir durch die vielmonat¬ 
liche Beobachtung einer grossen Menge von Stämmen des Mic. catar¬ 
rhalis und durch das jahrelange Studium des Mic. mening. c. sp. immer 
bestätigt fanden. 

Unserer Ansicht nach stellen demnach der Mic. gonorrhoeae (Neisscr), 
der Mic. mening. c. sp. (Weichselbaum) und der Mic. catarrhalis (R. 
Pfeiffer) in der Gattung Micrococcus eine besondere Gruppe dar, die 
durch ihre morphologischen Eigentümlichkeiten, durch ihr negatives 
Verhalten zur Gram’schen Färbemethode und durch eine Reihe von 
culturellen und biologischen Merkmalen wohl charakterisirt ist und die 
aus ihrer Zusammengehörigkeit nicht deshalb auseinandergerissen werden 
darf, weil der eine von ihnen (Mic. catarrhalis) noch bei Temperaturen 
unter 20° C. Wachsthum zeigt. Jede der 3 Arten repräsentirt jedoch 
eine besondere Species und jedem scheint in der menschlichen Pathologie 
eine hesondere Rolle zuzukommen. Der Mic. catarrhalis zeigt in dieser 
Gruppe dem menschlichen Organismus gegenüber im Allgemeinen die 
schwächsten pathogenen Eigenschaften, doch die üppigste Entwickelung 
im saprophytischen Leben und die grösste Lebensfähigkeit ausserhalb des 
Organismus. 

Die Diagnose des Mik. catarrhalis ist nach dem Gesagten keine 
schwierige. Als wichtig für seine Bestimmung möchten wir nochmals 
hervorheben: Formen vom Typus des Mik. gonorrhoeae, doch meist, um 
ein Geringes grösser als dieser, rasche und gleichmässige Entfärbung 
bei Anwendung der Gram’schen Methode, gleichmässig grobgranulirte 
Colonicn mit gelbbraunem Colorit und unregelmässigem, wie „angefressen“ 
aussehenden Rande im mikroskopischen Bilde nach 24—48 Stunden, 
mörtelartige Consistenz der Colonien beim Abstreifen, Kahmhautbildung 
in der Fleischbrühecultitr, fast ausschliessliches Oberwachsthum in den 
Stichculturen, zunehmende Ucppigkeit in der Entwickelung in den späteren 
Generationen und geringe Pathogenität für unsere gebräuchlichen Yer- 
suchst liiere. 

Es wäre verfehlt, wegen des relativ häutigen Vorkommens des Mik. 
catarrhalis in den normalen und pathologischen Secreten der Respirations- 
Organe ausschliesslich das morphologische und färberische Verhalten 
desselben für die Diagnose als hinreichend anzusehen. 

AVir glauben aus unseren zahlreichen Untersuchungen Anhaltspunkte 
dafür gewonnen zu haben, dass im Respirationslract.e noch andere 
Kokkenformen Vorkommen, welche in morphologischer und färberischer 
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Beziehung der genannten Gruppe ähnlich sich verhalten, sich aber in 
den Culturcn durch ganz besondere Merkmale von dieser unterscheiden 
lassen. 

Der Mik. catarrhalis erhebt allerdings keine besonderen Ansprüche 
in Bezug auf Nährböden, doch kommt es nicht selten vor, dass erste 
Generationen auf gewöhnlichem Agar schlechter angehen. Es ist daher 
angezeigt, für seinen culturellen Nachweis — wie schon R. Pfeifer 
hervorhebt — Blutagar zu verwenden. Aber auch dieser Nährboden 
giebt uns manchmal unseren Erfahrungen gemäss keinen richtigen Auf¬ 
schluss über das Mengenverhältnis der vorhandenen Individuen, da die 
verhältnismässig raschere Bildung von Degenerationsformen, ähnlich wie 
beim Mik. gonorrhoeae und Mik. mening. c. sp., zweifellos viele Indivi¬ 
duen nicht blos dem mikroskopischen, sondern auch culturellen Nachweis 
entzieht. Am sichersten und besten ist es daher, in wichtigeren Fällen 
für die Cultur serumhaltigen Agar zu verwenden. 

Pathogene Bedeutung für den menschlichen Organismus. 
Dass der Mik. catarrhalis nicht als ein regelmässiger Bewohner der 
Luftwege angesprochen werden kann, beweisen vor allem die wenigen 
Literaturangaben, die man über denselben vorfindet, und der Umstand, 
dass er ein bisher wenig bekannter Mikroorganismus ist. 

Auch wir konnten, abgesehen von schon vorher gemachten Er¬ 
fahrungen, in unseren vorliegenden Untersuchungen, welche während 
eines längeren Zeitraumes systematisch ausgeführt wurden, in einer 
Serie von 132 Fällen 41 mal (= ca. 31 pCt.) weder mikroskopisch noch 
culturell Gram-negative Kokken im Respirationstracte nachweisen. Dazu 
kommt noch eine kleinere Gruppe von Fällen — in der erwähnten 
Serie waren es 13 (= ca. 10 pCt.) — die mikroskopisch wohl Gram¬ 
negative Kokken vom Typus des Mik. catarrhalis auffinden Messen, während 
die genauere culturelle Bestimmung jedoch ergab, dass es sich nicht um 
den Mik. catarrhalis, sondern um andere Kokkenformen handelte. Es 
liegt nicht im Rahmen dieser Mittheilungen, auf diese anderen Kokken¬ 
formen näher einzugehen, zumal auch die Untersuchungen darüber noch 
nicht zu einem endgültigen Abschlüsse gelangt sind. Der Bericht darüber 
wird an anderer Stelle erfolgen. Nur soviel sei hier erwähnt, dass die 
culturellen Eigenschaften dieser Kokkenformen einerseits und des Mik. 
catarrhalis andererseits sehr differente und constant gleiche sind, und 
da auch specifisehe Reactionen in dieser Gruppe Aussicht auf Erfolg 
versprechen, dürfte es nicht schwer fallen, sie untereinander scharf trennen 
zu können. 

In den übrigen 81 Fällen der erwähnten Serie (= 51) pCt.) liess 
sich im Secrete der Luftwege der Mik. catarrhalis sowohl mikroskopisch 
als auch culturell nachweisen, doch war die Menge, in der er dabei 
gefunden wurde, eine sehr verschieden grosse. 
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Ein Fall, in welchem der Mik. catarrhalis allein nachgewiesen 
werden konnte, kam uns nur einmal unter. Es handelte sich da um 
ein ca. 4 Wochen altes Kind aus dem Findelhause, welches zur Obduction 
kam und als einzigen pathologischen Befund eine diffuse eitrige Bronchitis 
aufwies, welche wegen der Reichhaltigkeit und der Beschaffenheit des 
Exsudates den Verdacht einer Influenzaerkrankung erweckt hatte. In 
dem Secrete fand sich mikroskopisch sehr reichlich und ausschliesslich 
der Mik. catarrhalis, vorwiegend extracellulär gelagert. Auch culturell 
war keine andere pathogene Bakterienart angegangen. In diesem Falle 
glaubten wir daher mit Sicherheit den Mik. catarrhalis als einzige Ur¬ 
sache der eitrigen Bronchitis ansprechen zu dürfen und damit erscheint 
die Pathogenität dieses Coccus für den Menschen sichergestellt. 

In fünf weiteren Fällen — es sind dies die Fälle, welche Sederl 
im zweiten Theil der Arbeit ausführlicher mittheilt — fand sich der 
Mik. catarrhalis im Auswurf der Kranken nicht allein vor, sondern im 
Verein mit andern pathogenen und nicht pathogenen Arten. Doch war 
ersterer so reichlich nachweisbar und praevalirend den anderen nur ver¬ 
vereinzelt oder nur in spärlicher Anzahl nachweisbaren Formen gegen¬ 
über, dass das mikroskopische und culturelle Bild ein vollkommen ab¬ 
weichendes war von den Bildern, die man gewöhnlich bei acuten 
Affectionen der Respirationswege zu sehen bekommt. Dieser eigenthüm- 
liche Befund konnte bei jedem der Fälle, auch bei wiederholter Unter¬ 
suchung, erhoben werden und änderte sich erst mit dem Abklingen des 
Processes, um bei neuerlichem Aufflackern desselben — was vorkam — 
wieder dem ersteren Platz zu machen. Gerade diese Ueboreinstimmung 
in dem Ablaufe der Erkrankung und dem bakteriologischen, vom ge¬ 
wöhnlichen abweichenden Befunde spricht dafür, dass wir auch in diesen 
fünf Fällen, welche alle genasen, den Mik. catarrhalis als Ursache der 
Krankheit anzusehen das Recht hatten. 

Von dieser Gruppe, die in unserer Untersuchungsreihe demnach 
6 Fälle umfasste (= ca. 4,5 pCt.) müssen wir eine zweite abtrennen, 
welche sieh dadurch characterisirte, dass sich im Auswurf der Kranken 
oder bei Leichen im Secrete der entzündlich veränderten Luftwege der 
Mik. catarrhalis sowohl mikroskopisch als auch durch das Culturverfahren 
allerdings auch in ziemlich reichlicher Anzahl naclnveisen liess, daneben 
aber in gleicher, nur etwas geringerer oder auch etwas grösserer Anzahl 
noch eine oder mehrere gerade derjenigen pathogenen Bakterienformen, 
die für gewöhnlich entzündliche Processe der Luftwege zu erzeugen im 
Stande sind. Diese zweite Gruppe umfasst in unserer Versuchsreihe 
21 Fälle (= ca. 16 pCt.). Diese Fälle betrafen meist acute Bronchitiden 
oder Bronchopneumonien, letztere häufig bei Kindern, ln 2 Fällen waren 
es serös-eitrige Entzündungen der Kieferhöhle, die als zufällige Befunde 
bei den Obduetionen erhoben werden konnten; das eine Mal bei einem 
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Pylorus-Carcinom, das zweite Mal bei einem Uterus-Gareinom. In einem 
Falle handelte es sich um eine acute Rhinitis bei einem Kinde, welche 
den Verdacht einer Influenzaerkrankung erweckt hatte, den Erreger dieser 
Erkrankung jedoch nicht nachweisen liess, sondern den Mik. catarrhalis 
neben spärlich vorhandenen Pneumokokken und Pseudodiphtheriebacillen. 

Vergesellschaftet war der Mik. catarrhalis in diesen Fällen 6 Mal 
mit Diplococcus pneumoniae, I Mal mit Diplococcus pneumoniae und 
dem Pseudodiphtheriebacillus, 10 Mal mit Diplococcus pneumoniae und 
Influenzabacillen, 2 Mal mit Diplococcus pneumoniae, Influenzabacillen und 
dem pyogenen Staphylococcus und Streptococcus, 1 Mal mit Influenza- 
bacillcn und Bacillus pneumoniae und 1 Mal mit Staphylococcus pyo¬ 
genes und Streptococcus pyogenes. Von den beiden Fällen mit der 
Kieferhöhlenentzündung zeigte der eine neben Mik. catarrhalis nur den 
Diplococcus pneumoniae, der andere ausserdem noch den Influenzabacillus. 
Dem Verhältnisse nach war in 9 Fällen der Diplococcus pneumoniae, 
in 6 Fällen der Influenzabacillus, in 5 Fällen der Mik. catarrhalis und 
in 1 Falle der Staphylococcus pyogenes am reichlichsten vorhanden. 

Auch in diesen Fällen, in denen also mit dem Mik. catarrhalis am 
häufigsten der Dipl, pneumoniae (19 Mal) und der Influenzabacillus 
(13 Mal) zusammen nachweisbar war, dürfte es kaum angehen, dem 
erstgenannten Coccus jegliche Rolle an dem pathologischen Processe resp. 
der Erkrankung einfach abzusprechen. Wir möchten diese Infectionen 
vielmehr als Misch-, bezw. Secundärinfectionen ansprechen, lassen es 
dabei aber unentschieden, welcher von den bezeichnetcn Mikroorganismen 
als der erstbetheiligte anzusehen sei, ob einer oder mehrere gleichzeitig 
die Erkrankung veranlasst haben. Nur dagegen möchten wir Stellung 
nehmen, in allen Fällen, in welchen der Dipl, pneumoniae oder der In- 
flucnzabacillus, bezw. beide zugleich gefunden wurden, diesen a priori 
die Hauptrolle an dem Processe zuzutheilen. Denn wir waren einige 
Male im Stande zu constatiren, dass bei der ersten Untersuchung auf 
der Höhe der Erkrankung der Mik. catarrhalis nicht selten der Zahl 
nach entschieden das Uebergewieht hatte und erst bei den späteren 
Untersuchungen in Bezug auf Reichlichkeit hinter andere Baeterien zurück¬ 
trat. Ja, es wäre gar nicht von der Hand zu weisen, dass auch bei 
einer Anzahl von Fällen dieser Gruppe der Mik. catarrhalis überhaupt 
als der primäre Erreger aufzufassen sei. Der im 2. Theilc der vorlie¬ 
genden Arbeit von Scderl mitgetheilte f>. Fall, bei dem das spätere Hin¬ 
zukommen des Influenzabacillus konstatirt werden konnte, spräche dafür. 
Aehnliehe Fälle konnten wir mehrmals beobachten. Auch der Umstand 
stützt diese Annahme, dass der Mik. catarrhalis unter den genannten 
Baoterienformen entschieden der schwächst pathogene ist, also am ehe¬ 
sten eingeht, bezw. überwuchert wird. 

Zvitsclii. f. k 1 in. Mcdiein. 44.Bd. H.du.4. ]<) 
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ln eine letzte dritte Gruppe endlich möchten wir die Fälle 
(51 = ca. 38,5 pCt.) zusammenfassen, bei welchen der Mik. catar- 
rhalis nur in spärlicher Menge oder gar nur vereinzelt nachzuweisen war, 
um s< reichlicher dafür andere pathogene Arten, so dass die dadurch 
erhaltenen Befunde kaum nennenswert!) von den gewöhnlichen abwichen, 
wir also keine Veranlassung hatten, dem Mik. catarrhalis in diesen Fällen 
eine Bedeutung beizumessen, sondern ihn als Saprophyten betrachten 
konnten. Dafür sprach auch der Umstand, dass wir in der Leiche bei 
pathologischen Processen der tieferen Respirationswege in den Sekreten 
dieser den Mik. catarrhalis einige Male nicht zu finden vermochten, wäh¬ 
rend er in derselben Leiche im Sekrete des Nasenrachenraumes nachzu¬ 
weisen war. Ob aber nicht auch für einige Fälle dieser Gruppe die 
Annahme Giltigkeit hätte, dass der Mik. catarrhalis dabei doch eine 
Rolle gespielt habe, bleibe dahingestellt. 

Jedenfalls geht aus unseren Untersuchungen hervor, dass wir den 
Mik. catarrhalis als einen für den Menschen pathogenen Mikroorganismus 
zu betrachten haben, der auch allein im Stunde ist, pathologische Ver¬ 
änderungen hervorzurufen, sich wahrscheinlich häufiger jedoch mit anderen 
pathogenen Organismen zu Misch-, bezw. Secundärinfectionen vergesell¬ 
schaftet. Die von ihm erzeugten pathologischen Processc betreffen in 
erster Linie den Respirationstract des Menschen und zwar handelt es 
sich meist um acute oder subacutc entzündliche Veränderungen der 
Bronchien. Viel seltener afficirt er das Lungengewebe selbst, kann aber 
auch hier selbstständig Entzündungsprocesse hervorrufen. Wir werden 
deshalb nicht mit Unrecht den Mik. catarrhalis vorwiegend als einen 
Schleimhautparasiten bezeichnen können, ähnlich wie den Mik. gonor- 
rhoeae. Die nicht selten schwereren Allgemeinsymptomc wären vor¬ 
wiegend als Folge der Giftwirkung anzusehen, die von den in reichlichster 
Menge zu Grunde gehenden Bactcrien, an deren Leibern die Giftstoffe ge¬ 
bunden zu sein scheinen, ausgeht. 

Ob der Mik. catarrhalis auch in anderen Organen des menschlichen 
Organismus pathologische Veränderungen zu setzen im Stande ist, haben 
wir nicht untersucht. Die Möglichkeit ist sicher nicht von der Iland 
zu weisen, zumal durch den von Petruschky mitgetheilten Fall der 
Nachweis in anderen Organen gedungen erscheint. 

Die durch den Mik. catarrhalis bedingten Processc, namentlich die, 
in welchen er als einzige Ursache angesprochen werden kann, kommen 
im Allgemeinen nicht häufig vor. Die von uns mitgetheilten Verhältnis¬ 
zahlen haben selbstverständlich nur für unsere Untersuchungsreihe Giltig¬ 
keit. Ob das relativ gehäufter« Vorkommen der .,(atarrhalisaffectionen“ 
in der abgelaufenen Winter- und Frühjahrsperiode in Wien auf Rechnung 
der klimat ischen Eigenthiimliehkeitcn dieser Zeitperiode zurückzu führen 
oder mit dem häufigeren Auftreten der Influenzuinfectionen in irgend 
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einen Zusammenhang zu bringen ist, können wir nicht entscheiden. 
R. Pfeiffer hebt das gleichzeitige Vorkommen von Influenzabacillen mit 
dem Mik. catarrhalis hervor. Wir können uns jedoch nicht des Gedankens 
erwehren, dass man sicher auch anderen Ortes den Mik. catarrhalis viel¬ 
leicht häufiger fände, wenn mehr darauf geachtet würde. 

Anlass zu Epidemien oder Endemien dürfte der Mik. catarrhalis 
wohl kaum geben. Dazu ist seine pathogene Energie eine zu geringe*. 

Die practischc Bedeutung seiner Kenntniss wird in erster Linie 
darin liegen, dass er iniluenzaähnliche Krankheitssymptomc auszulösen 
im Stande ist und dass die Prognose bei den durch ihn verursachten 
Erkrankungen im Allgemeinen eine gute zu sein scheint. Vielleicht auch 
dürfte seine verbreitete Kenntniss dazu beitragen, dass künftighin in 
Fällen von epidemischer Genickstarre die vielen angeblich positiven Be¬ 
funde des Erregers dieser Krankheit in den Sekreten der Luftwege einige 
Einschränkung erfahren. 

Unserem Chef, Hofrath Prof. Weichselbaum, danken wir bestens 
für das rege Interesse, welches er unserer Arbeit jederzeit entgegen¬ 
geb rächt hat. 


II. Th eil. 

Klinische Beobachtungen. 

Von 

Dr. Hans Sederl, 

A>sistiMjten il*‘r IV. moditMiiischen Abtheilung des k. k. Allgoinriuen Krankenhaus*.«:. 

Es gilt heute wohl als feststehende Thatsache, dass die entzünd¬ 
lichen Erkrankungen des Respirationstractes, soweit sie nicht durch 
mechanische, chemische oder thermische Reize hervorgerufen werden, 
auf eine Infeetion durch Bakterien zurückzuführen sind. Wir wissen 
auch, dass verschiedene Bakterien im Stande sind, fast identische kli¬ 
nische Krankhcitshcitsbilder zu erzeugen, und dass es nur durch die 
Bakteriologie möglich ist, dieselben ätiologisch zu trennen. Der ver¬ 
schiedene Verlauf der durch verschiedene Bakterien hervorgerufenen, im 
übrigen höchst ähnlichen Krankheitsformen, lässt es auch nicht glcich- 
giltig erscheinen, ob der Krankheitserreger nachgewiesen wird oder nicht, 
da sich ja oft erst aus der richtigen Erkenntniss desselben auch dir 
entsprechenden richtigen prognostischen Schlüsse ziehen lassen. Ein ein¬ 
faches Beispiel mag dies illustriren. Wenn wir ein plcuritisches Ex¬ 
sudat vor uns haben, so genügt es nicht zu wissen, dass dasselbe post- 
pneumonisch ist und bis zur so und :o vielten Kippe reicht, sondern es 
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ist nothwendig zu erforschen, welches Bakterium der Erreger desselben 
ist, weil die Erfahrung gelehrt hat, dass ein durch den Diplococous 
pneumoniae hervorgerufenes Exsudat gewöhnlich spontan resorbirt wird, 
während ein durch den Streptococcus pyogenes verursachtes der chir¬ 
urgischen Behandlung zugeführt werden muss. 

Es ergiebt sich also, dass wir bestrebt sein müssen, die Krankheits- 
bildcr, deren klinische Erscheinungen sich vollkommen decken können, 
ätiologisch zu trennen. 

Auf Grund dieser Anschauungen hat in neuerer Zeit Marfan 1 ) die 
Bronchitis einzutheilen versucht in eine specifische und eine nicht 
specifische. Zur erstcren rechnet er I. diejenige, die erzeugt wird 
durch Keime, die von aussen eingedrungen sind z. B. Bronchitis bei In¬ 
fluenza, Keuchhusten, Masern, Diphtherie, bei Pneumokokkeninvasion, 
Erysipel, bei Inhalation von Milzbrand, Tuberkulose, Soor; 2. durch vom 
Blut eindringende Keime bei Variola, Malaria, Rotz, sec. Syphilis. 

Unter die zweite Gruppe subsummirt er alle anderen Bronchitiden, 
darunter die durch Erkältung, durch Inhalation von schädlichen Gasen, 
Staub erzeugte, bei Herzfehlern, chron. LungenafTectioncn, bei Asthma, 
Arthritikern, Magendilatation etc. etc. 

Gegen die Eintheilung der rheumatischen Bronchitis in die zweite 
Gruppe lässt sich einwenden, dass eine Erkältung zwar durch Schädigung 
der schützenden Epitheldecke, vielleicht durch reflectorisehc Hypcrämisi- 
rung (Rossbach) das Eindringen von Keimen erleichtern, aber nicht an 
sich einen wirklichen Entzündungsprocess hervorrufen kann. Und der 
Keime giebt es genug auf der gesunden Schleimhaut der Bronchien; hat 
ja Pansicri 1 ) nicht weniger als 8 Streptokokken-, 21 Bacillen- und 
10 Mikrokokken-Arten gefunden. 

Bei den Entzündungsprocessen des Lungenparenchyms ist die bak¬ 
terielle Ursache — seltene Fälle, in welchen eine fibrinöse Exsudation 
durch chemische und mechanische Reize erzeugt wird, abgerechnet — 
widerspruchslos anerkannt und zwar wurden bis jetzt als Erreger der 
lobären croupösen Pneumonie der Diplococous pneumoniae (Fränkcl- 
Weieh sei bäum), der Streptococcus pyogenes, der Bacillus pneumoniae 
(Fricdländcr) und der Staphylococcus pyogenes gefunden (Weichsel- 
b aum) 2 ). 

Als Urheber der lobulären Pneumonie werden von Netter 
dieselben Mikroben angesprochen. 

Als Erreger der sogenannten atypischen Pneumonien, die sich 

1) Cit. nach Hoffman n, Die Krankheiten der Bronchien in NothnagePs Path. 
und Therapie. 

2) II offmann 1. c. 

.*>) Wei eh sei bäum, Heber die Aetioloirie der acuten Lumren- und Kippen- 
IV! li'iit/iindunizen. Wiener med. Jahrbücher. 1SS(>. 
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durch ihren klinischen Verlauf von der typischen croupösen Pneumonie 
unterscheiden und als Wanderpneumonie, asthenische (Leiehtenstern) 1 ), 
contagiösc (Kühn) 2 ), endemische Pneumonien (Muller) 3 ), Psittakosis 
(Fournier) 4 ) angeführt werden, dürfen verschiedene bis jetzt zum Theil 
noch nicht genau festgestellte Bakterien gelten. Finkler 4 ) hat bei den 
von ihm beschriebenen zelligen Pneumonien einen Diplococcus (nicht 
identisch mit dem Fränkel-Weichselbaunrs) zweimal, den Bacillus 
pneumoniae einmal, den Staphylococcus zwölfmal, den Streptococcus 
sicbenundzwanzigmal gefunden. Ausser den früher genannten sind noch 
zu den atypischen Formen zu rechnen die durch Bacterium coli erzeugte 
Pneumonie (Kreibich) 5 ), die Influenza-, Pest-, Milzbrand- und Rotz- 
pneumonie, die klinisch sich oft kaum von der typischen croupösen Pneu¬ 
monie unterscheiden und nur bakteriologisch davon getrennt werden 
können. 

Als Beitrag zur weiteren ätiologischen Frkenntniss der Pneumonie 
und Bronchitiden glaube ich im Anschlüsse an die vorhergehende Arbeit 
von Ghon und Pfeiffer vom klinischen Standpunkte nicht unberechtigter 
Weise etwas ausführlicher einige Fälle von Entzündung des Respirations- 
traetes mitzutheilen, weil wir berechtigt sind, dieselben als durch ein 
Mikrobion hervorgerufen anzusehen, das bis jetzt nur von wenigen 
Autoren gewürdigt wurde, den Micrococcus catarrhalis (R. Pfeiffer). 

So schildert Bernheira 6 ) eine Bronchopneumonie bei einem rhachi- 
tischen Kinde hervorgerufen durch ein meningokokkenähnliches Bacterium. 

Petruschky 7 ) fand als Erreger einer croupösen Pneumonie im 
Verlaufe eines Typhus den „Diplococcus a catarrhalis, während R. 
Pfeiffer 8 ) im Sputum von an fieberhafter Bronchitis Erkrankten, die 
im Gegensätze zur Influenza einen blanden Verlauf nahm, ferner in 
bronchopneumonischen Herden kleiner Kinder als Erreger den Micro¬ 
coccus catarrhalis nachweisen konnte, in letzteren Fällen mehrfach zu¬ 
sammen mit anderen Bakterien z. B. dem Inlluenzabacillus. 


1) Leiehtenstern, Heber asthenischo Pneumonien. Volkmann's »Sammlung 
klinischer Vorträge. No. 29. 

2) Kühn, Die contagiösc Pneumonie, eine durch Ueberfüllung der Wohtraume 
bedingte Krankheitsform. Deutsches Archiv für kl in. Med. 1878. Bd. XXL 

3) Müller, Endemische Pneumonie. Deutsches Archiv f. klin. Medicin. 1878. 
Bd. XXL 

4) Cit. nach Aufrecht, Die Lungenentzündungen in NothnagePs Pathologie 
und Therapie. 

5) Kreibich, Zur Aetiologie und path. Anatomie der Lobulärpneumonie, ins¬ 
besondere der Aspirationspneumonie. Beitrüge zur klin. Medicin und Chirurgie. 

f>) Deutsche medicin. Wochenschrift. 19<H>. 

7) Zeitschrift für Hygiene. Bd. 3f>. 

S) Flügge, „Mikroorganismen“. 95, 90. 
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Fall I: \V. M. 45 Jahre alt, Magd. Aufgenommen am 15. XI. 1900. Familien- 
anamnese ohne Bedeutung. In letzter Zeit war Pat. gesund, bis sie vor 2 Y 2 Jahren 
angehlich an „Lungenspitzenkatarrh“ erkrankte. Keine Hämoptoe, keine Nacht- 
sehweisse, leichter Husten und Stechen auf der Brust. Vor ca. 8 Tagen erkrankte 
Pat. plötzlich in der Nacht unter Fieber- und Schweissausbruch, angeblich in Folge 
einer Erkältung. 

Status praesens vom IG. XI.: Mittelgrosse, gracii gebaute, stark abgemagerte 
Frau. Im Gesichte, weniger deutlich an den Extremitätsenden ganz schwache Cyanose. 
Ziemlich ausgedehnte Herpesefllorescenzen an beiden Lippen. Zunge feucht, etwas 
rissig. Hals normal. 

Thorax leicht gekielt, asym. Rechte Thoraxhälfte flacher, kein ausgesproche¬ 
nes Zurückbleiben derselben bei der Athmung. 

Vorne links heller Schall bis zum oberen Rand der V. Rippe. Vesiculär- 
athmen mit reichlichem Schnurren. 

Rechts in der Oberschlüsselbeingrube leicht gedämpfter, etwas tymp. Schall, 
etwas stärker die Dämpfung im I. und II., noch stärker im III. Intercostalraum, von 
da nach abwärts fast absolute Dämpfung. In der Oberschlüsselbeingrube das Athem- 
geräusch unkenntlich wegen sehr reichlicher, klein und mittelgrossblasiger, schwach 
eonsonirender Rasselgeräusche. Im II. Intercostalraum die Rasselgeräusche exquisit 
consonirend von etwas grösserem Kaliber, kein Athmungsgeräusch; dasselbe im 
III. Intercostalraum. Von da nach abwärts Abnahme der Rasselgeräusche bei fast 
fe h 1 en d e m A th m u n gsge rausch. 

Hinten links: Die obere Lungengrenze normal, der Schall hell bis zum 
XII. Dorn. Oben das Athmungsgeräusch unbestimmt, sonst vesiculäres Athmen mit 
ausgebreitetem Schnurren. 

Rechts: Von oben ab Dämpfung bis etwa zum IV. Dorn, von da heller Schall 
wie links. Oben das Athmungsgeräusch ( verdeekt durch sehr reichliche, klein- und 
mittelgrossblasige klingende Rasselgeräusche, sonst derselbe Befund wie links. 
Massig reichlicher, vorwiegend eitriger Auswurf. 

Herzbefund bietet nichts Abnormes. 

Art. rad. leicht geschlängelt, Pulswelle verhältnissmässig hoch, Pulsspannung 
herabgesetzt. 

Abdomen leicht aufgetrieben. 

Leberdämpfung etwas tiefer herabreichend als normal. 

Milzdämpfung in mittlerer Axillarlinie: oberer Rand der IX. Rippe, unterer 
Rand der XII. Rippe, hinten mit der Lumbardäinpfung confluirend, vordere Axillar- 
linie. Vorderer Milzpol nicht palpabel. Appetit gering, Stuhl zur Retardation ge¬ 
neigt. Harnbefund normal. Trotz wiederholter Untersuchung keine Tuberkelbacillen 
im Sputum. 

Decursus. In den folgenden Tagen keine wesentliche Aenderung. Am 22.XI. 
ergiebt der Befund: Cyanose noch geringer, Herpes im Abtrocknen. Percussions¬ 
befund der Lunge links unverändert, rechts ist die Intensität der Dämpfung von 
der III. Rippe an geringer geworden. Rechts ist das Athmungsgeräusch überall ab¬ 
geschwächt, unbestimmt, von etwa der III. Rippe abwärts noch mehr als oberhalb. 
Ueberall noch vereinzelte feuchte Rasselgeräusche hörbar, jedoch viel weniger reich¬ 
lich als früher und nicht mehr consonirend. Percussionsbefund hinten unverändert. 
Links überallVesiculärathmen, nur sehr spärliches Schnurren. Heber der Dämpfung 
rechts die Rasselgeräusche spärlicher, aber immernoch ausgesprochen consonirend. 
Das Athmungsgeräusch fehlt fast vollständig, unterhalb der Dämpfung Vesiculär- 
atlunen und ganz spärliches Schnurren. Sputum spärlich, schleimig. Husten gering. 
Sonstiger Befund unverändert. 
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20. XI. Stärkerer Husten, Stechen auf der rechten Seite. Objektiver Befund un¬ 
verändert. 

5. XII. Rechts über der Dämpfung Rasselgeräusche reichlicher. Sonst nur 
spärliches Giemen. 

13. XII. Massig reichlicher Auswurf zäh schleimigen Sputums. Percussions¬ 
befund unverändert, nur hat die Intensität der Dämpfung rechts vorn unten 
neuerlich abgenommen. Auscultationsbefund wie früher. 

25. II. Zeitweilige Klagen über Stechen in der rechten Brustseite mit stärkerem 
Husten und Expektoration eines schleimig-eitrigen Sputums in miissig reichlicher 
Menge. Rechts vorn von der III. Rippe an der Schall kaum weniger hell als nor¬ 
mal, oben noch Dämpfung. Links Befund unverändert. Ueberall leichte, diffuse, 
bronch i tische Erscheinungen. 

27. III. Keine Cyanosc, Allgemeinbefinden gut. Der Percussionsbefund links 
vorn unverändert, rechts vorn der Schall bis zur 2. Rippe nur mehr ganz leicht 
gedämpft, von da an normaler Lungenschall bis zum oberen Rand der VI. Rippe. 
Lungenränder beiderseits verschieblich. 

Rechts über der leicht gedämpften Partie etwas abgeschwächtes Vesiculär- 
athmen mit nur spärlichen, trockenen und nur über den obersten Partien kleinbIasi- 
gen feuchten Rasselgeräuschen, von der2. Rippe ab Vesiculärathmen ohneNebeneräuseh. 

Links Vesiculärathmen ohne Nebengeräusch. Hinten links Percussions-Be¬ 
fund wie im ersten Status. Rechts leicht gedämpfter Schall bis zum 5. Dorn, von 
da ab normaler Schall soweit wie links. 

Links überall Vesiculärathmen ohne Nebengeräusch. Rechts über der 
Dämpfung fast vesiculäres Athmcn mit sehr spärlichen, kleinblasigen Rasselgeräuschen; 
weiter abwärts Vesiculärathmen. Husten gering, kein Sputum. Uebriger Befund normal. 

Pat. verlässt das Spital. 

Was den Fieberverlauf anbelangt, so bestand im Anfänge subfebrile Temperatur, 
die 38° nicht überstieg. Die Morgentemperatur war fast ständig normal. Später 
wechselten fieberfreie Intervalle mit Fieberperioden ab, in denen 38,7° als Maximum 
erreicht wurde. Gegen Ende des Spitalsaufenthaltes war Pat. vollkommen afobril. 
Die Pulsfrequenzen bewegten sich stets um die Norm, nur zur Zeit der Temperatur¬ 
steigerungen geringe Beschleunigung. Respirationsfrequenz 24—32. 

Bei den mikroskopischen Untersuchungen des Sputums, die sehr häufig vorge¬ 
nommen wurden, konnten nie Tuberkelbacillen gefunden werden. 

Das ganze Krankheitsbild konnte im Anfänge für eine exacerbirende 
Phthise gehalten werden, nur der acute Beginn und der gleichzeitig 
auftretende Herpes schienen auf eine Complication bei einer vielleicht 
vorher tuberculös erkrankten Frau hinzuweisen, wobei in erster Linie 
an Influenza gedacht wurde. 

Es musste jedoch der Umstand auffallen, dass trotz der sehr aus¬ 
geprägten physikalischen Erscheinungen von Seite der Lungen niemals 
Tuberkelbacillen, wohl aber andere Mikroben in grosser Anzahl im 
Sputum nachgewiesen werden konnten. Eine eingehende wiederholte 
bacteriologisehe Untersuchung des Auswurfes durch Herrn Dr. Ghon er¬ 
gab mikroskopisch und culturcll den Mikrococcus catarrhalis fast 
in Reineullur (keine Influenzabacillen, nur vereinzelt Diplococcus pneu¬ 
moniae) und zwar gerade zur Zeit der intensivsten pneumonischen und 
bronchitisehen Erscheinungen. Mit dem Abklingen derselben verschwand 
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auch der Mikrococcus grösstentheils, um mit dem neuerlichen leichten 
Aufflackern der Bronchitis wieder in reichlicherer Menge anfzutreten. 
Nach dem fast vollständigen Rückgänge der Lungensymptome am Ende 
des Krankheitsverlaufes wurde der Coccus nicht mehr gefunden und nur 
gegen Ende (nach mehreren Monaten) wurden nebst anderen Bacterien 
spärliche Influenzabacillen neben dem Mikrococcus nachgewiesen. Vom 
Krankheitsverlaufe wäre nur der ausserordentlich langsame Rückgang 
der Verdichtungserscheinungen hervorzuheben. 

Die Ueberlegung, dass auf der Höhe der Erkrankung im Sputum 
die genannten Mikroben in grösster Menge und fast in Reincultur ge¬ 
funden wurden, ferner der Umstand, dass mit der Abnahme der klini¬ 
schen Erscheinungen die Kokken spärlicher wurden, endlich schwanden, 
um parallel mit leichten Nachschüben der Bronchitis wieder aufzutreten, 
rechtfertigen die Annahme, dass der Mikrococcus catarrhalis im vor¬ 
liegenden Falle der Erreger der Erkrankung, und zwar sowohl der bron- 
chitischen als der pneumonischen Veränderungen, gewesen sei. Den 
spärlich bei einigen Untersuchungen gefundenen Pneumoniekokken und 
gegen Ende des Verlaufes ebenso spärlich nachgewiesenen Influenza¬ 
bacillen, kann hier wohl nur die Rolle aecidenteller Befunde, wie sie so 
häufig erhoben werden, zukommen. Der anfänglichen Annahme, dass 
neben einer acuten Erkrankung eine ältere Tuberculose vorhanden sei, 
wurde durcli das constante Fehlen von Tuberkelbacillen und den fort¬ 
schreitenden, zur Zeit der Entlassung der Kranken fast völligen Rück¬ 
gang der Verdichtungserscheinungen die Begründung entzogen. 

Fall II. M. J. 70 Jahre alt, Köchin. Aufgenommen 5. II. 1901. Familien¬ 
anamnese belanglos. Mit 6 Jahren Masern, vom 18.—20. Lebensjahre Bleichsucht. 
Dann war Pat. stets gesund bis 4.II. 1901, an welchem Tage sie unter Schüttelfrost, 
Erbrechen und leichtem Hasten erkrankte, wobei sie stechende Schmerzen in der 
rechten Brusthälfte verspürte. 

Status praesens: Grosse, massig kräftig gebaute, magere Frau. Hautfarbe 
zeigt einen subikterischcn Stich. Zunge trocken, weiss belegt. Leichter Stirnkopf¬ 
schmerz. Allgemeinbefinden verhältnissmässig wenig beeinträchtigt. Carotiden derb. 

Thorax normal gebaut, Respiration leicht beschleunigt, kein deutliches Zurück¬ 
bleiben einer Thoraxhälfte. Obere Lungengrenzen an normaler Stelle. Rechts 
heller, leicht tympanitisch klingender Schall bis zum unteren Rand der 4. Rippe, 
links heller Schall ebensoweit. 

Beiderseits normalesVesiculärathmen. ln der rechten Axillargegend heller 
Schall mit leicht tymp. Beiklang bis zum oberen Rand der 7. Rippe. An einer um¬ 
schriebenen Stelle in der Axilla weiches, bronchiales Exspirium, sonst Vesiculär¬ 
athmen ohne Nebengeräusch. 

Hinten: Obere Lungengrenzen an normaler Stelle, beiderseits heller Schall 
links bis zum 11. Dorn, rechts bis zum 4. Dorn, von da ab der Schall gedämpft 
bis zum 7. Dorn, hierauf wieder heller Schall bis zum 10. Dorn; von da ab Dämpfung, 
die in die Lumbardämpfung übergeht. 

Links überall Vesiculärathmen. 

Rechts oben Vesiculärathmen," über der oberen Dämpfung »las Athmungs-Ge- 
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rausch abgeschwacht, aber vesiculär, weiter nach abwärts Vesiculärathmen und über 
der unteren Dampfung stark abgeschwächtes Athmen. Rat. hustet und expektorirt 
nur äusserst wenig schleimiges, weissliches Sputum. 

Herzspi tzonstoss im 5. lntercostalraum, ausserhalb der Mammillarlinie, 
nicht verstärkt. 

Herz dämpfungsgrenzen: Unterer Rand der 4. Rippe linker Sternalrand, 
knapp auswärts von der Mammillarlinie. An der Herzspitze ein syst. Geräusch neben 
einem syst. Ton, der 2. Ton über der Aorta ausgesprochen verstärkt und etwas 
klingend. 

Radialarterie sowie dieArterien der Extremitäten überhaupt sklerotisch, Puls¬ 
spannung etwa normal, Welle gross, normaler Rhythmus, Frequenz 128. 

Abdominalbefund normal. Appetenz normal. Stuhl rctardirt. Im Harn 
Spuren von Nucleo- und Serumalbumin. Indikangehalt vermehrt. 

Decursus: 9. II. Allgemeinbefinden unverändert. Die Dämpfung hinten 
rechts über den mittleren Thoraxpartien weniger ausgesprochen. Dagegen ist jetzt 
rechts von oben ab ziemlich intensive Dämpfung zu linden, welche in die frühere all- 
mälig übergeht. Die untere Schallgrenze beiderseits gleich, 11. Dorn. Die Ausculta- 
tion ergiebt über der Dämpfung rechts hinten oben Bronchialathmen und spär¬ 
liches crepitirendes Rasseln, über den mittleren Thoraxpartien reichliche, kleinblasige 
Rasselgeräusche, die das Athmungsgeräusch theilweise verdecken. 

Vorn rechts oben gedämpft tymp. Schall bis zum unteren Rand der 3.Rippe, 
von da ab der Percussionsschall hell. Ueber den gedämpften Partien unbestimmtes, 
sonst vesiculäres Athmen. Vorn links Befund unverändert. 

11. II. Bei andauernd mässigen Fiebertemperaturen und ohne besondere sub¬ 
jektive Beschwerden als Husten, besonders während der Nacht, ergiebt sich folgender 
objeetiver Befund: 

Rechts oben hinten Dämpfung bis zum 5. Dorn; die früher von da ab be¬ 
standene Dämpfung ist nicht mehr nachzuweisen. Ueber der Dämpfung Bronchial¬ 
athmen und kleinblasiges, klingendes Rasseln, sonst Vesiculärathmen mit Schnurren. 

Vorn rechts oben massive Dämpfung bis zum unteren Rand der 3. Rippe, 
von da ab heller Schall mit tymp. Beiklang bis zum oberen Rand der G. Rippe. 

Ueber der Dämpfung Bronchialathmen ohne Nebengeräusch, von da ab etwas 
abgeschwächtes Vesiculärathmen. 

Links vorn Befund unverändert. Der Auswurf hat an Menge zugenommen, ist 
schaumig, braungelb, ziemlich opak. 

14. II. Kritischer Abfall der Temperatur. Objeetiver Befund unverändert. 

17. II. Subjectives Wohlbefinden andauernd. Geringer Husten. Das Sputum 
mässig reichlich, zäh schleimig, nur einzelne Flocken mehr opak und leicht eitrig, 
zum grössten Thoil pellucid und roth gefärbt. Die Dämpfung rechts hinten oben 
noch vorhanden, darüber das Athmungsgeräusch stark abgeschwächt, spärliche klein¬ 
blasige Rasselgeräusche. Vorn rechts bis zur 3. Rippe leicht tymp., kaum mehr ge¬ 
dämpfter Schall. Ueber dieser Partie das Athmungsgeräusch unbestimmt, mit nur ver¬ 
einzelten kleinblasigen Rasselgeräuschen. Sonstiger Lungenbefund normal. 

19. II. Vorn rechts noch immer leicht gedämpfter Schall mit deutlich tyrnpa- 
nitischem Beiklang bis zum unteren Rand der 3. Rippe. In der Supra- und Infracla- 
viculargrube weiches Bronchialathmen ohne Nebengeräusch. Rückwärts rechts 
oben noch leicht gedämpfter Schall, darüber rauhes Vesiculärathmen zu hören. 
Sputum mässig reichlich, schleimig, gleichmässig gelbrüthlieh gefärbt. 

21. II. Pat. befindet sich andauernd wohl. Intensität der Dämpfung rechts 
hinten oben geringer. Rechts hinten unten eine etwa GFinger breite Dämpfung. 
Ueber der (deren Dämpfung das Athmungsgeräusch abgeschwächt, spärliches Crepi- 
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tiren. Ueber der unteren Dämpfung das Athmungsgeräusch sehr stark abgeschwächt. 
Vorn rechts oben Befund unverändert, nur ist heute crepitirendes Rasseln hörbar. 
Auswurf spärlich, schleimig, glasig, citronengelb. 

25. II. Percussionsbefund unverändert. Rasselgeräusche nur mehr nach Husten 
zu hören. Sputum schleimig, weisslieh gefärbt. 

1. III. Befund unverändert. 

9. III. Rückwärts oben noch immer leichte Schalldämpfung bei vesiculärem 
Athmungsgeräusch. Vorn noch immer tvmpanitischer Beiklang in der Ober- und 
Unterschlüsselbeingrube, sonst Lungenbefund normal. 

16. III. Objectiver Befund normal. Pat. wird geheilt entlassen. 

Der Fi eher verlauf bei Pat. war folgender:. Es bestand eine mässige Con¬ 
tinua, die zeitweilig stärkere Remissionen zeigte, wovon besonders eine am 5. Krank¬ 
heitstage auftretende fast den Eindruck einer Krise machte, worauf ein neuerliches 
Ansteigen, aber nicht mehr bis zur früheren Höhe, erfolgte, um am 9. Krankheitstage 
mit einem kritischen Abfall zu enden. Die Pulsfrequenz während der Fieberzeit um 
120, die Respirationsfrequenz um 32, später beide normal. 

Nach dem acuten Beginn mit Schüttelfrost, den klinischen Symptomen 
und dem ganzen Verlaufe handelte es sich im vorliegenden Falle um eine 
Pneumonie des rechlen Oberlappens und höchstwahrscheinlich auch der 
oberen Partien des Unterlappens, die erst am fünften Krankheitstage zur 
vollen Entwickelung gekommen war, und um einen begleitenden kleinen 
Erguss in der rechten Pleurahöhle. 

Das Sputum kam leider erst am 15. II., also nach der Entfieberung, 
zur genauen bakteriologischen Untersuchung durch Herrn Dr. Ghon, und 
diese ergab fast Reinculturen von Mikrococcus catarrhalis und nur spär¬ 
liche Pneumokokken und Staphylococcus aureus. Auch bei den weiteren 
Untersuchungen änderte sich nichts an dem Befunde, nur verschwanden 
die Pneumokokken gänzlich. 

Von dem Krankheitsvcrlaufe ist die auch in diesem Falle auffallend 
langsame Resorption der pneumonischen Infiltration, die vom 14. 11. bis 
18. III. dauerte, hervorzuheben; besonders bemerkenswerth sind aber 
die geringfügigen Allgcmeinerscheinungen, das während der ganzen Krank¬ 
heit verhältnissmässige Wohlbefinden, der blande Verlauf bei einem Alter 
der Kranken von 70 Jahren, in welchem doch sonst eine Pneumonie 
die schwersten Gefahren zu bringen pflegt. 

Als Erreger der Pneumonie dürfte auch in diesem Falle mit Recht 
der Mikrococcus catarrhalis angesehen werden. Hierfür spricht sein 
Vorhandensein fast in Reincultur und seine Persistenz im Auswurfe, 
während die anfänglich begleitenden spärlichen Pneumokokken und 
Staphylokokken bald verschwanden. Der Pneumoeoccus pflegt ja auch, 
ncehdem die von ihm verursachte Krankheit ihren Höhepunkt überschritten 
hat, noch im Auswurf gefunden zu werden. 

Fall III. T. Ch. 34 Jahre, Wärterin. Aufgenommen 7. II. 1901. Familien¬ 
anamnese belanglos. Vor 25Jahren litt Pat. an linksseitigen Hulsdnisensehwellungen, 
wobei es zu einem spontanen Aufbruch der Drüsen kam. Vor IX Jahren Typhus, vor 
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LLJahren Sublimatvergiftung aus Unvorsichtigkeit. Seit 3Tagen hat sich der Husten, 
an dem Pat. schon seit einigen Wochen leidet, beträchtlich verschlimmert unter Kopf¬ 
schmerzen und Fieber. Seit 2 Tagen fühlt Pat. krampfartige Schmerzen im Abdomen, 
begleitet von Erbrechen und Kreuzschmerzen (es besteht Schwangerschaft im dritten 
Monat). Ausserdem klagt Pat. über Schmerzen in der Muskulatur der Beine und Arme. 

Status praesens 9. 11.: Uebermittelgrosse, kräftig gebaute, fettleibige Frau. 
Die gesammte Muskulatur der Unterschenkel, in geringerem Grade die der Ober¬ 
schenkel, ferner die Lenden-, Nacken- und Oberarmmuskeln auf Druck sehr schmerz¬ 
haft. Es besteht Stirnkopfschmerz, Schmerzgefühl in den Augenhöhlen und Schwindel 
beim Aufsetzen. Schwäche, Mattigkeit. Leichte Conjunctivitis. Zunge feucht, weiss 
belegt. Am Halse nichts Abnormes. 

Thorax normal gebaut, Respiration beschleunigt 36, beide Thoraxhälften 
gleich betheiligt. 

Rechts vorn normaler Lungenschall bis zum oberen Rand der 6.Rippe, links 
bis zum oberen Rand der 4. Rippe. Percussion am ganzen Thorax schmerzhaft. 

Beiderseits Vesiculärathmen ohne Nebengeräusch. 

Rückwärts rechts normaler Schall bis zum 11. Dorn, links ebensoweit. 
Unterer Lungenrand rechts prompt verschieblich, links nicht so deutlich. Auch hier 
die Percussion schmerzhaft. Beiderseits Vesiculärathmen. Leber den untersten Par¬ 
tien spärliche feuchte, kleinblasige, nicht klingendeRasselgeräusche. Geringer Husten 
mit spärlichem, schleimigem Auswurf. 

Der Herzbefund ergiebt nichts Bemerkenswerthes. 

Art. rad. weich, Pulswelle hoch, Spannung unter der Norm, Rhythmus normal, 
Frequenz 104. 

Abdomen bei fettreicherßauchdecke stärker vorgewölbt, aulDruck allenthalben 
schmerzhaft. Leber, Milzdämpfung normal. Appetenz verringert, Stuhl retardirt. 
llarn strohgelb, Sp. G. 1022, sauer, enthält Nucleo- und Serumalbumin. 

11. II. Befund unverändert. 

13. II. Druckschmerzhaftigkeit der Muskulatur unverändert. Percussions- und 
Auscultationsbefund vorn unverändert. Rückwärts rechts ebenso. Links be¬ 
ginnt in der Höhe des 8. Domes eine leichte Dämpfung, die nach abwärts intensiver 
wird. Rechts hinten Vesiculärathmen mit feuchtem Rasseln über den untersten 
Partien, ebenso links, nur die Rasselgeräusche reichlicher und abgeschwächtes Ath- 
mungsgeräusch über der Dämpfung. 

Milzdämpfung beginnt am oberen Rand der 9. Rippe, nach unten nicht ab- 
grenzbar, vordere Axillarlinie. Vorderer Pol nicht tastbar. Ziemlich beträchtliche 
Prostration andauernd. Des Nachts Delirien. Auswurf spärlich, zäh schleimig, 
weisslich, Husten gering. 

16. II. Subjectives Befinden besser. Husten anstrengend. Sputum reichlich, 
schleimig eitrig. Percussionsbefund hinten unverändert. Rechts überall Vesiculär¬ 
athmen mit Schnurren, über der Dämpfung links hinten unten das Athmungs- 
geräusch abgeschwächt und reichlichere Rasselgeräusche. Auch vorn beiderseits 
Schnurren zu hören. 

20. II. Subjectives Befinden unverändert. Zeitweilig Stechen in der linken 
Seite. Auswurf spärlicher, schleimig eitrig. Mässiger Husten. Die Dämpfung links 
hinten nur mehr etwa 3 Finger breit und von viel geringerer Intensität, lieber der¬ 
selben reichliches krepitirendes Rasseln, wodurch das Athmungsgeräusch verdeckt 
wird. Die diffusen bronchitischen Erscheinungen geringer. 

22. II. Die Dämpfung links hinten kaum noch nachweisbar. Crepitirende 
I \asselgerii u sch c spär 1 ieh. 
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25. II. Percussionsbefund normal. Links hinten unten nur ganz vereinzelte 
Rasselgeräusche. Fat. hustet wenig, namentlich Nachts. Sputum sehr spärlich. 

1. III. Subjectives Wohlbefinden. Percussions- und Auscultationsbefund nor¬ 
mal, nur links hinten unten auf der Höhe des Inspiriums crepitirendes Rasseln 
hörbar. 

7. III. Befund vollkommen normal. 

17* 111. Pat. wird geheilt entlassen. 

Fieber verlauf: Es bestand Anfangs eine Continua, die am Ende der ersten 
Woche in eine unregelmässige Remittens überging mit ziemlich bedeutenden morgend¬ 
lichen Senkungen, die jedoch erst in der Mitte der 2. Woche die Norm erreichten. 
Die abendlichen Steigerungen waren zu Beginn hoch, bis 39,9, im weiteren Verlaufe, 
in der Mitte der 2. Woche, erreichten sie nicht mehr so hohe Werthe und sanken 
ebenfalls allmälig bis zur Norm herab, so dass Pat. in der Mitte der 3. Woche voll¬ 
kommen — lytisch — entliebert war. Der Stuhl war stets regelmässig, fest. Puls¬ 
frequenzen um 112, Respiration um 32. 

Dieser Fall bot ein von den beiden früheren Fällen etwas ab¬ 
weiches Krankheitsbild, insofern während des ganzen Verlaufes die ver- 
hältnissinässig schweren Allgemeinsymptome: Prostration, Kopfschmerz, 
allgemeine Muskelschraerzen, Miltumor, Albuminurie im Vordergründe 
standen. Dazu kamen die localen Symptome der Bronchitis mit einem 
lobulär pneumonischen Herd im linken Unterlappen, der allerdings sehr 
bald zur Entwickelung gekommen war. Das ganze klinische Krankheitsbild 
schien für eine Influenza zu sprechen und wurde auch anfangs als solche 
aufgefasst. Erst die am 9. II. vorgenommene bakteriologische Unter¬ 
suchung des makroskopisch gar nicht charakteristischen Sputums brachte 
Aufklärung. Es wurde in sehr reicher Menge der Mikrococcus catarrhalis 
gefunden, in spärlicher Anzahl der Staphylococcus aureus und der Diplo- 
coccus pneum., keine Influenzabazillen. 

Im weiteren Verlaufe, mit der Abnahme der Krankheitseiseheinungen, 
wurde der Mikrococcus sehr spärlich und der Staphylococcus reichlicher, 
der Diplococcus blieb vereinzelt vertreten. 

Auch hier begegnen wir wieder im Verlaufe einer iniluenzaälmlichen 
Bronchitis und lobulären Pneumonie dem Mikrococcus catarrhalis als 
dem das bakteriologische Bild beherrschenden Mikroben, auch hier einem 
ausgesprochenen Parallelgehen der allmäligen Abnahme desselben im 
Sputum mit dem Schwinden der Krankheitserscheinungen. Wir glauben 
daher auch hier den Mikrococcus catarrhalis als den Krankheitserreger 
ansprechen zu dürlen. 

Fall IV. N. A. 6f> Jahre alt, TischIergrehi 1 fens<rattin. Aufgenommen 11. II. 
1901. Ein Bruder der Pat. an einem Lungenleiden gestorben, sonstige Familien- 
anamnese belanglos. Mit 40 .Jahren machte Pat. eine linksseitige Lungenentzündung 
durch. Die jetzige Erkrankung begann vor etwa (> Wochen mit .Schmerzen in der 
linken Brustseite und stärkerem Husten. Ab und zu stellte sich Athemnoth ein, was 
jedoch auch schon früher bei rascherer Bewegung der Fall war. Seit 14 Tagen merkt 
Pat., dass der Auswurf rüthlich gefärbt ist. Da Husten und Athemnoth stärker wur¬ 
den, sucht Pat. das Spital auf. 
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Status praesens 12. II.: Untermittelgrosse, dem Alter entsprechend senile 
Frau. Hautfarbe normal, Wangen geröthet. Zunge nicht belegt. Der Hals normal. 

Thorax etwas ektatisch, Respiration dyspnoetisch 38. 

Links auf der ganzen Seite ein ziemlich heller Schall mit tymp. Beiklang bis 
zum oberen Rand der 4., rechts überlauter Lungenschall bis zum oberen Rand der 
7. Rippe. 

Rechts Vesiculärathmen mit Schnurren, links weiches Bronchialathmen mit 
reichlichen crepitirenden Rasselgeräuschen bis zur Herzgrenze. 

Links hinten oben Dämpfung von massiger Intensität bis zum 5.Dorn, dann 
heller Schall bis 12. Dorn. Rechts auf der ganzen Seite heller Schall bis 12. Dorn. 

Rechts hinten derselbe Befund wie rechts vorn. Links hinten über der 
Dämpfung Bronchialathmen mit spärlichem Crepitiren, weiter unten Schnurren. 
Ziemlich starker Husten. 

Auswurf spärlich, zäh schleimig, gleichinässig roth gefärbt. 

Herzbefund ergiebt nichts Bemerkenswerthes. 

Art. rad. weich, Welle niedrig, Spannung herabgesetzt, Rhythmus, Frequenz 
normal <80. Appetenz normal. Stuhl retardirt. Harn enthält Spuren von Serum¬ 
albumin. 

Decursus: Links vorn der Schall leicht gedämpft mit deutlich tympaniti- 
scheui Beiklang, lieber den oberen Partien unbestimmtes Athmen mit spärlichen 
Rasselgeräuschen, über den unteren Bronchialathmen mit kleinblasigen consonirenden 
Rasselgeräuschen. Rechts vorn und rückwärts Befund unverändert. Der Aus- 
wurf spärlich, weniger stark blutig tingirt. 

17.11. An Stelle der Dämpfung 1 inks vorn oben ist ein leicht tympanitischer, 
etwas tieferer Lungenschall getreten, lieber den obersten Partien scharfes, vesicu- 
liires Inspiriutn, unbestimmtes Kxspirium und vereinzelte Rasselgeräusche. Von der 
3. Rippe abwärts weiches, bronchiales Athmen mit spärlichen Rasselgeräuschen hörbar. 

Rechts Befund unverändert. Giemen über den unteren Partien. 

Links hinten oben leichte Dämpfung bis zum 4. Dorn, dann heller Schall 
wie früher. Ueber der Dämpfung unbestimmtes, stark abgeschwächtes Athmen mit 
vereinzelten Rasselgeräuschen. Unten Vesiculärathmen mit Schnurren. 

Rechts Befund unverändert. 

Sputum spärlich, vorwiegend schleimig, zäh und glasig, einzelne Partien durch 
Blutbeimengung sahmutzig braun gefärbt. 

21. II. Percussionsbefund und Auscultationsbefund unverändert, nur ist links 
vorn reichliches crepitirendes Rasseln zu hören. Sputum spärlich, schleimig-eitrig, 
ohne besondere Beimengung. 

27.11. Leichte Dämpfung links hinten oben fortbestehend, vorn leicht 
tymp. Beiklang. Hinten abgeschwächtes Athmen mit kleinblasigen Rasselgeräuschen, 
vorn an der Herzgrenze spärliche Rasselgeräusche hörbar, liegen die Axillarlinie zu 
ist weiches Bronchialathmen und spärliches crepitirendes Rasseln zu hören. 

Auswurf spärlich, schleimig. 

9. III. Percussionsbefund hinten beiderseits normal, ebenso der Auscultations¬ 
befund. Vorn noch ausgesprochen tymp. Schall irn Bereiche des linken Oberlappens 
und Vesiculärathmen mit vereinzelten Rasselgeräuschen. Percussions- und Ausculta¬ 
tionsbefund rechts normal. 

17. 111. Befund wie am 9. 111. Pat. wird geheilt entlassen. 

Pat. war während ihres ganzen Spitalaufenthaltes fieberfrei. Die Pulsfrequenz 
war normal oder unter der Norm, die Respiration nur wenig beschleunigt. 

Auch in diesem handelt es sich wie im 2. Fall um eine Ober- 
lappenpneumonie mit diffusen bronchitischen Erscheinungen, es fehlte 
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aber der acute Beginn. Auch hier sehen wir den subjectiv fast reac- 
tionsloson Verlauf. 

Auffällig war die vollständige Apyrcxic während der ganzen Krank¬ 
heitsdauer, obwohl es sich zunächst um eine noch progredirende Pneu¬ 
monie handelte, wie daraus hervorgeht, dass unter unseren Augen die 
Infiltrationserscheinungen im linken Oberlappen Zunahmen, indem der 
ursprünglich tympanitische Schall vorne einer Dämpfung Platz machte. 

Die makroskopische Beschaffenheit des Sputums entsprach völlig 
jener bei der croupösen Pneumonie. Die bakteriologische Untersuchung 
desselben ergab anfangs sehr reichlich Micrococcus catarrhalis, spärlich 
Staphylococcus pyog. aureus und vereinzelte Streptokokken. Zur Zeit 
des Rückganges der pneumonischen Erscheinungen trat der früher gar 
nicht vorhandene Diplococcus pneumoniae in den Vordergrund und der 
Micrococcus konnte nur mehr in spärlicher Menge nachgewiesen werden. 

Aus dem bakteriologischen Sputumbefunde geht auch in diesem 
Beobachtungsfalle, wie wir glauben, hervor, dass der Micrococcus ca¬ 
tarrhalis zum mindesten als der primäre Krankheitserreger betrachtet 
werden muss. Hierfür spricht sein überaus reichliches Auftreten in der 
ersten Zeit des Krankheitsverlaufes, bei nur spärlich vorkommenden 
Eitermikroben. Eigentümlich ist das Verhalten des Pncumococcus in 
diesem Falle. Anfangs gar nicht nachweisbar, überwog er schliesslich 
alle anderen Bakterien an Menge. Ob man seinem Vorkommen die Be¬ 
deutung einer secundären Infection beilegen oder ihn nur als unter 
günstigen Ernährungsbedingungen gewucherten Saprophyten betrachten 
soll, lassen wir unentschieden. Jedenfalls waren die pneumonischen Er¬ 
scheinungen schon zu einer Zeit voll entwickelt, in welcher der Pneumo- 
coccus noch gar nicht im Sputum zu finden war. 

Der Verlauf unterscheidet sich so gar nicht von jenem der Diplo¬ 
kokkenpneumonie — mit Ausnahme der Apyrcxic, die aber auch bei 
dieser Vorkommen kann — dass die Krankheit gewiss für eine solche 
gehalten worden wäre, wenn nicht der bakteriologische Befund anderen 
Aufschluss gegeben hätte. 

Auch hier dürfte es sich zuerst um eine Bronchitis gehandelt haben, 
entsprechend den anamnestischen Angaben, an die sich eine lobäre 
Pneumonie anschloss. 

Fall V. Sk. F. 40 Jahre alt, Bergmannsgattin, au lg. 1. VJ. 01. Familien- 
ananinese belanglos. Patient war stets gesund bis zum Jahre lNSl). Seither hustet 
Pat. jeden Winter ohne Auswurf, ln der letzten Zeit (einige Wochen) wurde der 
Husten stärker bei reichlicher Kxpectoration. Zu gleicher Zeit traten Nachtschweisse 
auf. Seit einer Woche besteht Stechen in der linken Brustseite, weshalb Pat. das 
Spital aufsucht. 

Status praesens: Mittelgrosse, gracil gebaute magere Frau. Haut und sicht¬ 
bare Schleimhäute blass. Am rechten Nasenflügel und an der Oberlippe ein im Ab- 
trukenen begriflener Herpes. Am Halse nichts Abnormes. 
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Thorax leicht ektatisch, llcsp. regelmässig, beschleunigt 40. 

Lungenbci'und: In der rechten Oberschlüsselbeingrube der Schall deutlich 
weniger hell als links, sonst normaler Schall bis zum oberen Rande der sechsten 
Rippe rechts, der vierten Rippe links. Lungengrenzen nicht deutlich verschieblich. 

Links Vesiculärathmen mit reichlichem Giemen und Schnurren, ebenso rechts 
hinten beiderseits heller Schall bis fast zum 12. Dorn. Beiderseits Vesiculär¬ 
athmen mit Giemen und Schnurren über den oberen Partien und feuchtem, kleinblasigen 
Rasseln über den unteren. Die Rasselgeräusche sind rechts unten reichlicher als links. 

Es besteht starker Husten und Expectoration eines schleimigen, wenig eitrigen 
Sputums in geringer Menge. 

Herzbefund normal, ebenso der Abdominalbefund. 

Harnbefund bietet nichts Pathologisches. 

ln den folgenden Tagen keine Acnderung des Befundes. 

7. VI. Percussions- und Auscultationsbefund vorne unverändert. Links 
hinten unten besteht eine ca. 3 Querfinger hohe leichte Dämpfung. Rechts oben 
Giemen etwas spärlicher, unten spärliche, kleinblasige Rasselgeräusche. Links oben 
Befund wie rechts; über der Dämpfung deutliches Bronchialathmen mit crepitirenden 
und suberepitirenden Rasselgeräuschen. 

Spu t u m reichlich, eitrig. 

10. VI. Die Dämpfung links weniger intensiv, die Rasselgeräusche rechts nicht 
mehr nachweisbar. 

14. VI. Die Dämgfung links hinten unten ist geschwunden. Oben beider¬ 
seits Vesiculärathmen mit vereinzelten trockenen Rasselgeräuschen. Leber den 
untersten Partien rechts Vesiculärathmen ohne Nebengeräusch, links vesiculares 
unbestimmtes Inspirium mit spärlichen feuchten Rasselgeräuschen. Kein Husten, 
kein Auswurf. 

18. VI. Leber beiden Lungen normaler Befund bis auf vereinzelte trockene 
Rasselgeräusche. 

2t). VI. Patient verlässt geheilt das Spital. 

Im Anfänge bestand bei Pat. ein unregelmässig remittirendes Fieber, dessen 
abendliche Steigerungen 39 : 2 nicht überschritten und das allmälig zur Norm abfiel, 
sodass Pat. am 10. VI. vollkommen entliebert war. Die Pulsfrequenz, die im Be¬ 
ginn 120—130 betrug, war nach der Entfieberung normal. 

Die Respiration war zurZeit der pneumonischen Erscheinungen beschleunigt, 
betrug 30—30. 

Die Untersuchung des Sputums, das im Anfänge schleimig eitrig, 
später rein eitrig war und nie ein charakteristisches Aussehen bot, ergab 
am 1. Juni also zur Zeit der diffusen bronchitischen Erscheinungen sehr 
reichlich Micrococcus eatarrh., spärlich Diplococeus pneumoniae; in den 
nächsten Tagen wurden beide Mikroben nur mehr spärlich gefunden. 

Zur Zeit der Entwickelung der lobulär pneumonischen Infiltration 
(etwa 5.—7. Juni) im linken Unterlappen trat nun wieder der Micro¬ 
coccus in reichlicher Menge auf, während der Diplococeus pneum. und 
der Streptococcus pyog. spärlich und vereinzelt, auch Bacillen vom Typus 
der Inlluenzahacillen gefunden wurden. Zum Schlüsse, zur Zeit des 
Rückganges (10. Juni) erschienen ziemlich reichlich und in gleicher An¬ 
zahl Inlluenzahacillen und Micrococcus, spärlich Diplococeus pneumoniae 

Auch bei dieser Patientin haben wir es wie im ersten Fall mit 
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diffuser Bronchitis und anschliessenden lobulär-pneumonischen Herden 
im linken Unterlappen zu thun. Als Ursache der erstcren kann nach 
dem bakteriologischen Befunde wohl nur der Micrococcus angesehen 
angesehen werden, da der Diplococcus stets nur so spärlich gefunden 
wurde, wie er auch bei gesunden Menschen vorzukommen pflegt, während 
er bei einer Diplokokkenbronchitis in reichlicher Menge nachgewiesen 
werden kann. 

Das neuerliche reichlichere Auftreten des Micrococcus zur Zeit der 
pneumonischen Infiltration ohne jegliche Aenderung des Diplokokken¬ 
befundes spricht wohl dafür, dass auch diese Steigerung der Entzündung 
und das Uebcrgreifen auf das Lungenparenchym durch den erstcren be¬ 
dingt war. 

Bezüglich des Influenzabacillus gilt in diesem Falle genau dasselbe, 
was über das schliessliche reichliche Hervortreten des Pncumoeoccus in 
der Epikrise des vorhergehenden Falles bemerkt wurde. 

Ausser diesen Fällen, deren Krankengeschichten ich ausführlich 
brachte, um einige Beispiele der bei Micrococcus eatarrhalis-Infection zu 
beobachtenden Krankheitserscheinungen zu geben, wurde im Laufe des 
Winters an unserer Abtheilung noch eine Anzahl von Bronchitis-Fällen 
mit acutem und subacutem Verlauf beobachtet, in deren Auswurf zwar 
der Micrococcus in reichlicher Menge nachzuweisen war, wobei aber auch 
in gleicher oder etwas geringerer oder grösserer Menge der Diplococcus 
pneumoniae vorgefunden wurde. In anderen Fällen wieder gesellte sich 
zu ersterem oder zu beiden der Influenzabacillus, seltener und nur sehr 
spärlich der Staphylococcus pyog. aur. und Streptococcus. Ebenso 
kamen vereinzelte Pneumonien des Unterlappens mit klassischem Verlauf 
zu Beobachtung, bei denen neben dem Pncumoeoccus in etwas geringerer 
Anzahl der Micrococcus catarrhalis zu finden war. Mit der Heilung der 
Affcctionen schwanden beide aus dem Sputum. 

Alle diese Fälle dürften wohl als durch Mischinfection zu Stande 
gekommen aufgefasst werden, wobei als pathogen der Pncumoeoccus, 
Micrococcus catarrhalis und. der Influenzabacillus anzusehen sein wird. 
Die vereinzelten Staphylo- und Streptokokken sind hier wohl nur als 
Saprophyten anzusehen. 

Schliesslich möchte ich noch einer grösseren Anzahl von subacuten 
und chronischen Formen von Bronchitiden gedenken, bei denen der 
Micrococcus nur in spärlicher Menge neben dem Diplococcus und In- 
lluenzabacillus zu finden war. 

Aus dem Gesagten können wir uns demnach folgende Schlüsse zu 
ziehen erlauben: 

I. Der Micrococcus catarrhalis kann als Infectionsorreger angesehen 
werden und ist im Stande ohne Mitwirkung anderer Mikroben sowohl 
eine einfache Bronchitis, als eine lobuläre Pneumonie, als auch eine, im 
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klinischen Bilde wenigstens, lobäre Pneumonie zu erzeugen. — Ausser 
den localen Symptomen können selbst schwere Allgemeinerscheinungen 
hervorgerufen werden. 

Die durch den Micrococcus catarrhalis erzeugten Krankheitsbilder 
haben nichts Charakteristisches. Am ähnlichsten sind dieselben der In- 
iluenzabacillen- und Pneumokokkeninfection und dürften gar nicht selten 
mit denselben, namentlich mit ersterer, verwechselt werden, da nur eine 
genaue bakteriologische Untersuchung eine Unterscheidung möglich 
macht. 

II. Der Micrococcus catarrhalis wird auch bei Erkrankungen des 
Respirationstractes gefunden, die Mischinfectionen darstellen, und zwar 
meist in Gesellschaft mit dem Diplococcus pneumoniae und Influenza¬ 
bacillus und dürfte in diesen Fällen die Rolle des primären Erregers 
(einer Bronchitis) spielen. 

III. In anderen Fällen fristet der Micrococcus catarrhalis sein Dasein 
als Saprophvt. 

Meinem Chef Primarius Doc. Dr. Kovöes spreche ich an dieser 
Stelle den Dank aus für das rege Interesse, das er dieser Arbeit ent¬ 
gegenbrachte. 


Zeitsclir. f. klin. Moilicin. 44. Kd. II.Mii.4. 
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(Aus d. III. med. Klinik d. Charite [Director: Geh.-Rath Prof. Dr. Senator].) 

Klinische Beiträge zur Pathologie und Therapie der 
sogenannten idiopathischen Oesophagus - Erweiterung 

(„sackförmige Oesophagus-Erweiterung ohne 
anatomische Stenose"). 

Von 

Privatdoccnt Dr. H. Str&USS, 

Assistent der Klinik. 


Bei der Betrachtung der sogenannten idiopathischen Speiseröhren-Er- 
weiterung, oder wie man sie vielleicht besser nennt, der „sackförmigen 
Oesophagus-Erweiterung ohne anatomische Stenose“ l ) kann man die auch 
auf anderen Gebieten der Mediein nicht gerade selten zu Tage tretende Er¬ 
fahrung machen, dass von einer lange Zeit als sehr selten geltenden Krank¬ 
heit plötzlich eine ganze Anzahl von Fällen mitgetheilt wird, sobald von 
autoritativer Seite die allgemeine Aufmerksamkeit auf die betr. Erkran¬ 
kung gelenkt wird. Seitdem Rumpel 2 ), Lei eilten stern 3 ) u. A. — von 
früheren Autoren ganz abgesehen — die genauere Kcnntniss dieser Krank¬ 
heit in weitere Kreise getragen haben, haben sich die Mittheilungen ein¬ 
schlägiger Beobachtungen in rascher Folge gemehrt, sodass A. Neumann 4 ) 
in einem jüngst erschienenen Sammelreferat über 70 Fälle von „idiopa¬ 
thischer“ Oesophagus-Erweiterung zusammenstellen konnte. Wenn auch 
bei der kritischen Durchsicht nicht alle Fälle den Anforderungen ent¬ 
sprechen, die wir an eine „idiopathische“ Oesophagus-Erweiterung stellen, 
so beträgt doch die Zahl der sicher festgestellten Fälle jetzt schon weit 
über ein halbes Hundert und es giebt schon einige Autoren, die aus 
eigener Anschauung eine grössere Anzahl solcher Fälle kennen. Fleiner 5 ) 
hat allein 7 Fälle und Rumpel und Rosenheim 6 ) haben je 4 Fälle dieser 

1) cf. II. Strauss, XIX. Congr. f. innere Med. Wiesbaden 1901. 

2) Rumpel, Jahrbücher der Hamburger Staatskrankenhüuscr. Bd. II. 1890 
und an zahlreichen anderen Orten. 

3) Lei ch t en st er n, Deutsche med. Wochenschr. 1891. 

4) A. Neumann, Centralbl. f. d. Grenzgebiete der Med. u. Chirurgie. Bd.lII. 
1900. Dort sind auch zahlreiche Literaturangaben zu linden. 

ö) Flein er, Münchener med. Wochenschr. 1900. Xu. 10 u. a. a. 0. 

0) Ivosenheim, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 4L 
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Art beobachtet. Die Ausbildung der Untersuchungsmethoden für den 
Oesophagus und das in neuerer Zeit reger gewordene Interesse für dieses 
Organ haben auch ihrerseits dazu beigetragen, dass diese Krankheit in 
ihren klinischen und anatomischen Eigentümlichkeiten jetzt weit besser 
gekannt ist, als dies zu der Zeit der Fall war, wo Ziemssen und 
Zenker 1 ) ihre klassische Monographie über die Üesophaguserkrankungen 
geschrieben haben, in welcher diese Autoren nur 18 Fälle der hier zu 
besprechenden Krankheit zusammenstellen konnten. Wenn auch gerade 
die letzten Jahre eine ganze Anzahl von Arbeiten gebracht haben, welche 
sieh mit der Erkennung und Deutung der „idiopathischen Oesophagus- 
erweiterung“ beschäftigt haben, so sind auf diesem Gebiete doch noch 
ei ne ganze Reihe von Punkten unklar, so dass immerhin noch mancher 
Beitrag erwünscht ist, wenn er für die Diagnose und Therapie oder für 
die Auffassung dieses Krankheitsbildes Neues bringt. Einige solcher 
Beiträge hoffe ich im Folgenden liefern zu können auf Grund einer 
länger dauernden klinischen Beobachtung von 2 Fällen von idiopathischer 
Üesophagus-Erweitcrung, von welchen der eine zur Autopsie kam, wäh¬ 
rend der andere im Laufe der Behandlung in das Stadium der klinischen 
Latenz gebracht werden konnte. Da ich den ersten Fall nach der ana¬ 
tomischen Richtung bereits auf dem letzten Congress für innere Medicin 
gelegentlich der Demonstration des anatomischen Präparates besprochen 
habe, so werde ich später nur kurz auf ihn zurückkommen. Den zweiten 
Fall aber möchte ich ausführlich schildern, da er während seines Auf¬ 
enthalts in der 111. medicin. Klinik zu einigen Beobachtungen Veranlassung 
gab, die auch für weitere Kreise ein gewisses Interesse besitzen dürften. 

Anamnese. Patient wurde am 31. 1. 1901 in die dritte medieinische Klinik 
aufgenommen und ist ein d.Jjähriger Schankwirth, dessen Vater an unbekannter Krank¬ 
heit und dessen Mutter an einer Unterleibsalfektion gestorben ist. Ein Bruder starb 
an Schwindsucht, eine Schwester an dm Folgen einer Entbindung; ein anderer Bruder 
lebt und ist gesund. Vor Beginn seines jetzigen Leidens will Patient nie krank ge¬ 
wesen sein. Sein jetziges Leiden trat vor C6 Jahren, also im 7. Lebensjahre des Pat. 
auf. Patient führt es darauf zurück, dass er in früher Kindheit sehr häufig auf Kopf 
und Brust geschlagen und überhaupt sehr häufig schwer körperlich gezüchtigt wurde 
und dabei als Nahrung last nur Brud, Kaffee und Kartoffeln bekam. Mit 14 Jahren 
erlernte er das Schusterhandwerk: doch konnte er in Folge seines Leidens nicht so¬ 
viel leisten wie Andere. Er war erst später in der Lage, sich ein Geschäft zu kaufen, 
dem er, ohne schwere körperliche Arbeit leisten zu müssen, seit sieben Jahren vorsteht. 

Sein jetziges Leiden besteht darin, dass er oft ohne eigentliche L'ebelkeit und 
ohne eigentlichen Brechakt genossene Speisen von sich geben muss. Die Entfernung 
der Speisen aus dem Munde erfolgt in der Kegel imSchuss, und Patient ist im Stande, 
event. auf Wunsch die Entfernung der Speisen nach aussen hin vorzunehmen. Zeit¬ 
weilig, und zwar alle Viertel- oder Halbjahre, hat Patient schwere Schmerzanfälle 
hinter dem Brustbein. Die Speiseröhre ist ihm dabei wie zugeschwollen und er ver¬ 
spürt ein heftiges Brennen in derselben und in der Magengegend. In der ZwLehen- 

1) Ziemssen und Zenker, Krankh. des Oesophagus. Handbuch der spec. 
Path. u. Thor. NIL 
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zeit ist er entweder ganz frei von Schmerzen oder er hat nur einen gelinden Druck 
hinter dem Brustbein. Zeiten völligen Wohlbefindens sollen mit solchen der gestörten 
Nahrungsaufnahme abwechseln. Wenn letzteres der Fall ist, so empfindet Patient die 
Störung der Nahrungsaufnahme Morgens stärker als Mittags, und er benutzt auch ge¬ 
wisse Kunstgriffe, um den Inhalt der Speiseröhre in den Magen zu befördern. Er 
bläht die Lunge mitLuft voll und drückt dann den Brustkorb zusammen. Ein anderer 
Kunstgriff besteht darin, dass er 3 / 4 1 bayerisches Bier oder Selterwasser trinkt, um 
die genossenen Speisen in den Magen zu drücken, wobei es oft vorkommt, dass er 
gleichzeitig auch Material nach oben hin abgiebt. Patient giebt an, dass er in solchen 
Zeiten das Gefühl habe, als wenn sich die Speiseröhre um sich selbst gedreht habe 
und dass er stets grosse Mühe aufwenden müsse, um die genossenen Speisen in den 
Magen zu „quetschen“* Er fühle direkt den Moment, in welchem der Inhalt der 
Speiseröhre in den Magen Übertritt. Wiederholt habe er in Zeiten der Verschlimme¬ 
rung Reste von Wurst, die er Abends gegessen hatte, Morgens in unverdautem Zu¬ 
stande in dem ausgespritzten Material wieder vorgefunden; doch sei es nie vorgekom¬ 
men, dass Dinge2—3Tage liegen blieben. Auch habe er nie bemerkt, dass er Speisen 
von sich gegeben habe, die früher genossen waren als das Material, das er beim letzten 
Ausbrechen von sich gegeben habe. Wenn er viel Flüssigkeit zu einer Mahlzeit zu 
sich nimmt, dann müsse er länger warten, ehe er er eine neue Mahlzeit zu sich neh¬ 
men könne. Nur bei Bier sei es anders, „weil hier der Schaum besonders gut wirke“. 
Er habe bemerkt, dass er Athemnoth bekomme und insbesondere schwer Treppen 
steigen könne, wenn seine Speiseröhre voll sei. In solchen Fällen helfe er sich damit, 
dass er seine Speiseröhre vorher ausbreche. Beim Auspressen der Speiseröhre empfinde 
er stets einen Schmerz hinter dem Brustbein. Einige Male habe er auch aus dem 
Magen erbrochen. In solchen Fällen schmecke das Erbrochene stark sauer und bitter, 
während das sonst ausgepresste Material ähnlich schmecke, wie es gegessen worden 
sei. Wenn er Stuhlverstopfung habe, so gehe es ihm in der Regel schlechter; auch 
könne er in den Zeiten der Verschlimmerung seines Leidens nie im Bette auf dem 
Rücken oder auf der linken Seite liegen, sondern müsse sich stets in sitzender Posi¬ 
tion oder in rechter Seitenlage halten, weil ihm bei anderer Position das Essen her¬ 
auskomme. Das Herunterpressen der Speisen in den Magen soll ihm am besten ge¬ 
lingen, wenn er die Brust stramm halte und die Wirbelsäule gerade richte und dabei 
mit dem Kopfe eine leichte Drehung nach links mache. Dagegen sei das Herunter¬ 
würgen der Speisen erschwert, wenn der Rücken gekrümmt sei, und eine vornüber 
geneigte Haltung mache ihm direkt krampfartige Schmerzen. Aufstossen aus dem 
Magen habe er selten gehabt. In früheren Jahren will er einige Male in den aus¬ 
gespuckten Massen Blut beobachtet haben und stets will er an schlechtem Geruch 
aus dem Munde gelitten haben. Vor acht Jahren war er derart heruntergekommen, 
dass sein Körpergewicht 98 Pfund betrug und in der letzten Zeit hat sich sein Leiden 
gleichfalls wieder verschlimmert. Am 21. Januar d. J. traten wieder kolossale 
Schmerzen hinter dem Brustbein auf, so dass er sich vier Stunden lang nicht rühren 
konnte. Nur durch die gewaltsame Bierkur konnte er eine Besserung erzwingen. 
Seitdem aber habe er gar keinen Appetit mehr, leide an Verstopfung sowie an einer 
Wiederkehr der Schmerzanfälle. Aus diesem Grunde suche er die Charite auf. 

Status. Patient ist ein mittelgrosser, gracil gebauter Mann von schwach ent¬ 
wickelter Muskulatur und geringem Fettpolster. Der Thorax ist lang und schmal; 
die Farbe der Haut und der sichtbaren Schleimhaut ist blass; der Gesichtsausdruck 
ist traurig, bekümmert, leidend; das Sensorium ist frei. Auf dem Kopfe befindet 
sich eine 3 cm lange Vertiefung, von einem Schlage herrührend, den Patient in der 
Jugend erfuhr. Oedeme, Exantheme, Drüsenschwellungen sind nicht vorhanden. Die 
Zunge ist belegt; es besteht foetor ex ore. 
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Der Thorax ist lang und llach aber regelmässig gebaut und dehnt sich beider¬ 
seits gleichinässig aus. Die Schlüsselbeingruben und Intercostalräumo sind etwas 
vertieft; die Athmung ist costo-abdominal, ruhig, 24 in der Minute. Die Percussion 
und Auscultation ergiebt nichts Abnormes über der Lunge. 

Herz. Der Spitzenstoss ist im fünften Intercostalraum in der Mammillarlinic 
fühlbar; die Herzgrenzen sind normal. Ueber der Herzspitze und überder Auscul- 
tationsstelle der Pulmonalarterie ist ein leises systolisches Geräusch zu hören, das 
auch auf dem Kücken des Patienten zu vernehmen ist. Ueber der Aorta ist der erste 
Ton unrein. Der Puls ist klein, weich, regelmässig, 80. 

Das Abdomen ist überall stark eingesunken, fest und gespannt: der Per¬ 
cussionsschall ist tympanitisch, es besteht nirgends eine Vorwölbung oder Druck¬ 
schmerzhaftigkeit. Milz und Leber zeigen nichts Abnormes. 

Die Untersuchung der Schlackgeräusche ergiebt das Vorhandensein des ersten, 
aber ein Fehlen des zweiten Schluckgeräusches. Die genauere Untersuchung 
der Speiseröhre ergiebt folgendes: die harte Sonde findet bei einer Entfernung 
von 51 cm von der Zahnreihe einen nicht zu überwindenden Widerstand und da 
Patient in der Magengegend Schmerz empfindet, so wird von einer weiteren Unter¬ 
suchung Abstand genommen. Aus dem eingeführten Magenschlauch fliesst eine bräun¬ 
liche, schleimige, mit Speiseresten vermengte Flüssigkeit ab, etwa in einer Menge 
von 300 ccm, deren chemische und mikroskopische Beschaffenheit weiter unten mit- 
getheilt wird, und die durch ein Stuhlsieb gegossen, ein schleimiges, glänzendes 
Material auf dem Sieb zurücklässt. In den Oesophagus lassen sich ca. 500 ccm 
Flüssigkeit eingiessen und dieselben werden vollständig wiedergewonnen. 
Mit dem weiter unten genauer beschriebenen „Volumenmesser“ können 500 ccm 
Luft in den Oesophagus eingeblasen werden. Eine Dämpfung rechts hinten, etwa in 
der Höhe der Mitte der Brustwirbelsäule lässt sich nur andeutungsweise feststellen, wenn 
der Oesophagus mit Flüssigkeit gefüllt ist, aber die Dämpfung ist nicht deutlich. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergiebt keine Störung der Motilität und 
Sensibilität. Die Patellarrellexe sind gesteigert und Patient bekommt zuweilen, wenn 
die krankhaften Schmerzen hinter demßruslbein auftreten, Schüttelkrämpfe und Zittern 
am ganzen Körper, wie man sie bei frierenden oder hochgradig nervösen Personen zu 
sehen Gelegenheit hat. Kein Trousseau’sches, kein Chvostek’sches Phaenomen. 

Der Urin beträgt an Menge 800 ccm vom spec. Gew. 1030, ist rothgelb und 
klar; die Keaction ist sauer und es befindet sich weder Eiweiss noch Zucker in dem¬ 
selben. Der Indicangehalt ist gering; die Untersuchung auf Aceton und Acetessig- 
säure fällt negativ aus. 

Therapie. Rectalernährung, Mundspiilungen mit Wasserstoffsuperoxyd, Verab¬ 
reichung von Tannin per os, Morphiuminjection. 

Krankheitsverlauf. 3. II. Patient hat seither nicht erbrochen; bei einer 
Einführung des Magenschlauehs ergiebt sich wieder bei 51 cm ein unüberwindlicher 
Widerstand. Es können 600 ccm Flüssigkeit eingegossen und wiedergewonnen wer¬ 
den. Die zurücklaufende Flüssigkeit kommt unter schwachem Druck heraus, ist etwas 
getrübt und leicht bräunlich gefärbt. Sie enthält einzelne Flöckchen und etwas Schleim. 
Das die Trübung bedingende Material wird sedimentirt und besteht fast nur aus 
Plattenepithelien, Leukocyten, vereinzelten Hefezellen und kleinen Bakterien. Das 
Körpergewicht des Patienten beträgt 84 Pfund. 

0. II. Gestern und heute können in nüchternem Zustande nur je ca. 50 ccm 
einer trüben, neutral reagirenden Flüssigkeit gewonnen werden, in welcher ein klein- 
lloekiges, grauweiss aussehendes Material suspendirt ist, das sich bei der mikrosko¬ 
pischen Untersuchung ausschliesslich aus Plattenepithelien, Hefezellen und kleinen 
Bakterien bestehend erweist, ohne Beimengung von Nahrungsresten. Die Sonde kann 
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noch nicht in den Magen gelangen. Die Rectalcrnährung wird auf Wunsch des 
Patienten ausgesetzt' und dem Patienten eine Nahrung erlaubt, die aus ca. 1 1 KafTee, 
2 / 3 1 Bouillon, l / 2 1 Sherry und 0,4 1 Selterwasser besteht. Die Nahrungszufuhr darf 
nur in kleinen Quantitäten erfolgen. 

Die Untersuchung aut Schluckgeräusche ergiebt dauernd das Fehlen des 
zweiten Schluckgeräusches. Ein Wcstphalen’sehes Geräusch ist nicht nachweisbar. 

9. II. Es geht dem Patienten entschieden besser als seither. Er hat inzwischen 
nur einmal ca. 100 ccm einer saueren Flüssigkeit erbrochen; die Schmerzen sind 
völlig verschwunden, Schlaf und Appetit ist wiedergekehrt. Die Sonde hat bis¬ 
her noch nicht in den Magen gelangen können, aber trotzdem ist die Passage 
durchgängig, wie folgender Versuch ergiebt: Ein am 7. II. Abend x / 2 8 Uhr 
verabreichtes Carminpulver hatte den am 8. II. Abends l / 2 l Uhr erfolgten Stuhl 
schon rot-h gefärbt. Auch die Urinrnenge, die ursprünglich zwischen 600 und 800 ccm 
schwankte, ist jetzt auf 1000 gestiegen. Die Nervenerscheinungen sind vollkommen 
geschwunden und Patient, der sich schon nach zweitägigem Krankenhausaufenthalt 
bedeutend gebessert gefühlt hat, ist jetzt schon erheblich kräftiger, so dass er stunden¬ 
weise das Bett verlässt. Heute gelingt cs zum ersten Male mit einer harten 
Sonde in den Magen zu gelangen und zwar mittelst eines Kunstgriffes. 

Dieser besteht darin, dass nach Einführung der Sonde in den Oesophagus dieser 
aufgebläht und dadurch die Passage durch die Cardia erleichtert wurde. Vorher 
konnte man mit der Sonde in der Gegend der Cardia längere Zeit einen Widerstand 
fühlen. Dass die Sonde in den Magen gelangt ist, hat Patient selbst gefühlt in dem 
Moment, wo sie die Cardia passirte. Die Aufblähung des Magens gelingt mit Leichtig¬ 
keit und es zeigt sich das Vorhandensein einer Gastroptose derart, dass die grosse 
Curvatur 6 cm unterhalb des Nabels verläuft und die Rechtsdistanz 4 cm betrug. 

Es wird der Rumpel’sehe Versuch angostellt. Beim Vorversuch (Einführung 
der nicht durchlochten Sonde durch die Cardia') können die eingegossenen 400 ccm 
Wasser aus dem Nebenschlauch complet wiedergewonnen werden. Beim Hauptversuch 
(Einführung der durch lochten Sonde) kann von ca. 300 ccm eingegossenen Wassers 
— auch mit dem Aspirator — absolut nichts wiedergewonnen werden, dagegen spritzt 
bei der Brechbewegung etwas von der eingegossenen Flüssigkeit unter hohem Druck 
aus dem Magen heraus. Dass die Lochsonde in der That im Magen war, wird dadurch 
bewiesen, dass die mit 2 Marken versehene Lochsonde nur so weit in den Magen ein¬ 
geschoben wird, dass nach vorheriger Berechnung sämmtliche Löcher im Magen 
sein müssen, und dass bei dieser Lage der Lochsonde die Magenaufblähung ohne 
Weiteres gelingt. Auch sind über dem Magen bei Einblasung der Luft deutliche lnsuf- 
tlationsgeräusehe zu hören. Die Beschaffenheit der aus dem Magen und demOesophagus 
gewonnenen Flüssigkeiten ist in der Tabelle wiedergegeben. Der Mageninhalt hatte 
eine braune Färbung gezeigt und roch nach Wein (Patient hatte einige Stunden vor¬ 
her Kaffee, Bouillon und Heidelbeerwein mit Himbeersaft zu sich genommen) und auch 
die nach Einführung der Lochsonde unter Druck herausgespritzte Flüssigkeit war 
bräunlich gefärbt, ähnlich derjenigen, welche aus dem Magen mit der nicht durch¬ 
lochten Sonde gewonnen wurde. Die Gesammtacidität betrug 40; freie Salzsäure 
fehlte. Das mikroskopische Bild entsprach vollkommen demjenigen des Mageninhalts. 
Die am Schlüsse des Versuchs, d. h. nach Eingiessen von Wasser in den Oesophagus, 
aus der durchlochten Sonde ausgespritzte Flüssigkeit hatte eine bräunliche, nur etwas 
hellere Farbe wie der Mageninhalt und zeigte die Acidität 7. 

12. II. Pat. hat in den letzten fünf Tagen 4 1 /. 2 Pfund zugenommen. Die Er¬ 
nährung per ns wird gut vertragen; Pat. klagt nur zeitweilig über schmerzhafte 
Empfindungen in der rechten Brusthälfte, nämlich wenn er Selter trinkt. Die Speisen 
gelangen jetzt ohne Schwierigkeit in den Magen. 
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IG. 11. Bei der Einführung der Sonde im nüchternen Zustand können aus dem 
Oesophagus immer noch ca. 200 ccm eines Inhalts gewonnen werden, dessen Be¬ 
schaffenheit aus der Tabelle ersichtlich ist. Fat. hat in der Zwischenzeit mit gutem 
Appetit Eier, Kalbfleisch mit Kartoffelbrei, Suppe, Kaffee und Zwieback zu sich ge¬ 
nommen. Die therapeutischen Verordnungen erstrecken sich auf die Darreichung von 
01. amvgdal. dulc. -f- 01. oliv, aa, intensive Mundhöhlenspülung und Verabreichung 
von Tanninpulvern. Seit 8 Tagen hat kein Regurgitiren mehr stattgefunden. 

Eine Durchleuchtung mit dem Gastrod iaphan, dessen Einführung in den Magen 
nur möglich war bei gleichzeitiger Lu fteinblasu ng durch dieWasserlöcher desGastro- 
diapiianschlauches, ergiebt in der Magengegend einen undeutlichen Lichtschimmer. 
Die manometrische Untersuchung ergiebt, wenn der Schlauch im Oesophagus liegt, 
eine Druckerniedrigung bei der Inspiration und exspiratorisch eine Druckerhöhung. 
Führt man die Lochsondo soweit in den Magen ein, dass sämmtliche Löcher nach 
Angabe der Marke sich im Magen befinden müssen, so ist dieses Verhalten nicht mehr 
zu constatiren. Da die Einführung einer harten Sonde in den Magen stets eine vor¬ 
hergehende Oesophagus-Insuftlation erforderte, so wurde in der letzten Zeit die Sonde 
mit einem Dreiweghahn versehen, von welchem ein Schenkel mit der Sonde, ein 
anderer mit dem Gebläse und der dritte Schenkel mit dem Trichterschlauch in Ver¬ 
bindung stand. 

2f). II. Das Gewicht des Patienten beträgt 102 Pfund, also ist eine Gewichts¬ 
zunahme von 18 Pfund in 3 Wochen zu constatiren. Patient befindet sich andauernd 
wohl; er geht im Garten spazieren etc.; Temperatur, Puls, Stuhl entsprechen durch¬ 
aus dem normalen Verhalten. Bei der Einführung des Magenschlauchs ist zunächst 
Oesophagusinhalt, dann bei weiterem Vorgehen Mageninhalt zu gewinnen. Ueber die 
Beschaffenheit beider cf. Tabelle. 

27. II. Es wird heute der Rumpe Esche Versuch angestellt. Derselbe gelingt 
ganz in dem Sinne wie das erste Mal, sowohl im Vorversuch wie im Ilauptversuch. 
Bei diesem Versuch werden ca. 1(K) ccm Oesophagusinhalt gewonnen, und aus dem 
Magen werden ebenfalls ca. 300 ccm einer Flüssigkeit entnommen, deren Beschaffen¬ 
heit aus der Tabelle ersichtlich ist. Der Mageninhalt hat die letzten Male freie Salz¬ 
säure gezeigt und Stagnationserscheinungen vermissen lassen. Bei der Aufblähung 
zeigt der Magen die bereits beschriebene Gastroptose. Er sind deutlich metallisch 
klingende Insufllationsgeräusche zu hören, und bei der Durchführung der Lochsonde 
konnte man in der Gegend der Cardin eine Zeit lang eine deutliche Umklammerung 
der Sonde fühlen. Patient wiegt jetzt 10G Pfund, sodass er in 3 1 0 Wochen im ganzen 
22 Pfund zugenommen hat. Er fühlt sich kräftig, elastisch und zeigte in den 
letzten 14 Tagen Urinmengen, die zwischen 1200 und 2100 schwankten) und ein 
sp. Gew. v. 1010—1017 zeigten. 

Patient wird auf Wunsch entlassen; er ist von seinen Beschwerden vollkommen 
befreit und hat den Auftrag, sich später wieder vorzustellen. 

15.111. Patient stellt sich wieder vor. Er hat in der Zwischenzeit seinen Beruf 
als Schankwirt!) gui ausgeführt, ist angeblich im Trinken massig gewesen, musste 
aber Nachts lange aufbleiben. Er giebt an, dass er zuweilen in der rechten Seite der 
Brust einen Druck fühlt, dass er aber in der Zwischenzeit nie erbrochen hat. 

Patient wurde vor seiner Entlassung oesoph agosko pirt. Die Oesophagoskopie 
ist bei dem langhalsigen Patienten bücht auszuführen. Nachdem der Isthmus pharyngis 

An merk, hei der Corr. Als sieh Put. nach S Monaten wieder vorstellte, sah er 
ausgezeichnet aus und klagte in keiner Weise. Er hatte im Ganzen 40 Pfd. zugenommen. 
Die Ausmessung des Oesophagusvolumcns ergab GOO ccm. Oer inzwischen von 
W. Zweig beschriebene Methylenversuch (Deutsche med. Woclienschr.) fiel prompt 
im Sinne einer Ocsophaguserweiterung aus. 
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überwunden ist, gleitet das Oesophagoskop in die Tiefe und lässt sich dort mit auf¬ 
fallender Leichtigkeit nach allen Seiten hin bewegen, ohne Widerstand zu finden. Die 
Schleimhaut selbst ist nicht auffallend geröthet, sondern sieht grauroth aus. Sie legt 
sich an allen Stellen der unteren Oesophagoskopöffnung dicht an und zeigt theils 
Längs- theils Querrunzelungen, die wie die Falten eines Vorhangs aussehen und sehr 
leicht wegdrückbar sind. Das Oesophaguslumen klafft im Brusttheil nicht, sondern es 
öffnete sich nur einmal, während Patient schluckte. 

Die röntgographische Untersuchung ergab am 7. II. folgendes: 

Bei der schrägen Durchleuchtung von links hinten nach rechts vorne fällt 
das sonst vorhandene helle Mittelfeld zwischen Wirbelsäule und Herz nicht auf, 
sondern ist durch eine dunkle Stelle verdeckt, welche dem mit einer Wismuthsuspen- 
sion gefüllten Speiseröhrensack entspricht. Eine in dem Oesophagus eingeführte 
Schrotsonde legt sich in dem Oesophagus in einer doppelt-S-förmigen Krümmung dem 
Zwerchfell auf. Eine Metallspiralsonde, die eingeführt wird und die eine von aussen 
zu verändernde untere Krümmung besitzt, verläuft in ihrem oberen Theil geradlinig, 
in ihrem unteren dagegen sichelförmig gekrümmt. Die mit der unten gekrümmten 
Metallspiralsonde ausgeführten Bewegungen, welche sehr leicht gelingen, also einen 
weiten Hohlraum verrathen, sind mit dem Fluorescenzschirm leicht zu verfolgen und 
man kann direct sehen, wie es gelingt, mit der hakenförmig gekrümmten Metallspiral¬ 
sonde an der anderen Lage Veränderungen zu erzeugen und so den Beweis dafür zu 
liefern, dass beide Sonden sich in demselben Hohlraum befinden. Aus der Lage der 
geradlinig verlaufenden Metallspiralsonde zu der der gekrümmten Schrotsonde kann 
man schliesscn, dass es sich um einen flaschenbauchähnlichen Hohlraum handeln 
muss (cf. Figur I). In diesem liegen beide Sonden auf der rechten Oesophagushälfte, 
und es ist vor allem die breite Basis direct über dem Zwerchfell bemerkenswert!!. 


Untersuchung des Ausgeheberten. 

Oesophagusinhalt. 


Datum 

Menge 

und 

spec. 

Gewicht 

ccm 

Physikalische 

Beschaffen¬ 

heit 

bD 

a 

2 

:ct 

c 

'S 

’o 

< 

r/t 

O 

C 

Milchsäure 

i 

u* 

o 

B 

B 

o 

u 

H 

Polari¬ 

sation 

Mikroskop. Verhalten 

31. I. 

50 

schmierig- 

schleimig 

0 

18 

0 

+ 

1 pCt. R. 

Viel Plattenepithelien. 
Fettsäurenadeln. 

1. 11. 

700 

1003 

schleimig¬ 

klumpig 

0 

5 

0 

H- 

? 

do. u. Leukocyten. Zahl¬ 
reiche kleine Bakterien. 

9. II. 

30 

1012 

A = —0, 

grau, trüb, 
schleimig 

66® 


13 


0 

1,6 pCt. L. 

Fettsäurenadeln. Bakter. 
H efe. P1 a t te n cp i t h eli e n. 

IG. II. 

200 

schleimig¬ 

klumpig 

nach 
18 h 
V« R. 

20 

0 

+ 

4 pCt. R, 


17. II. 

200 

schmierig- 

schleimig 

nach 
22 h 
*/* R. 

30 

schwach 

+ 

+ 

0,6 pCt. R. 

Sehr viel Plattenepithel. 
Ri esen l eukocy ten, ei n - 
zelne lange Bakt. Zahl¬ 
reiche Kerne. 

*25. 11. 

200 

do. 

0 

15 

— 

+ 

l.GpCt. R. 

do. Keine Hefezellen. 
Fett t röpfehen. Amylum. 

27. II. 

100 

do. 

0 

neu 

1 

tral 

— 

— 

Viel Leukocyten. Amy- 
1 um. Kleine Bakterien. 
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Ferner war zu diesen Zeiten die Expectoration genossener Massen be¬ 
sonders häufig und reichlich. 

Bei der Untersuchung des Thorax fehlte das zweite Schluckgeräusch. 
Das Westphalen’sehe Geräusch war — selbst bei der Auscultation 
vom Rücken her — nicht zu constatiren. Eine Dämpfung auf dem 
Rücken konnte nur einmal und auch nur andeutungsweise — rechts von 
der Wirbelsäule, etwa in der Mitte der Brustwirbelsäule — festgestellt 
werden, als dem Patienten ein halbes Liter Wasser per Schlundsonde in 
den Oesophagus eingegossen worden war. 

Die harte Sonde und ebenso die Metallspiralsonde fanden im An¬ 
fang der Beobachtung an der Cardia stets einen unüberwindlichen 
Widerstand, aber trotzdem konnte die harte Sonde bei wiederholten Ein¬ 
führungsversuchen stets 50—51 cm weit vorgeschoben werden. 

Erst als die acuten Erscheinungen vorbei waren, gelang die 
Einführung einer Sonde und zwar mittels eines Kunstgriffs. Aus¬ 
gehend von der von dem Patienten gemachten Beobachtung, dass Kohlcn- 
säurezufuhr häufig die Passage durch die Cardia erleichterte, hielt 
ich es für geboten, während der Einführung der Sonde in den Oesophagus 
diesen durch eine gleichzeitige Einblasung von Luft x ) aufzublähen, 
um so der Sonde die Bedingung für das Hindurchgleiten durch die Cardia 
zu erleichtern. Das gelang uns durch eine Verbindung der Sonde mit 
einem Ballongebläse, mit dem wir bei der Einführung der Sonde in den 
Oesophagus gleichzeitig Luft einbliesen. Dieser Kunstgriff hat uns 
stets so gute Dienste geleistet, dass wir ihn auch für andere Fälle einer 
Empfehlung für werth halten, vor allem auch deshalb, weil er — wie 
nebenbei bemerkt sei — auch noch einer anderen diagnostischen Anwendung 
fähig ist. Denn wenn sich die mit dem Gebläse verbundene Sonde in 
einem Divertikelsack befindet, so wird es beim Einblasen von Luft nie 
gelingen, die Sonde weiter zu bringen wie bei der mit dem Magencavum 
communicirendcn Oesophagusdilatation, sondern der Patient wird nur Be¬ 
schwerden empfinden und die Sonde wird bei weiterem Vorschieben stets 
anstossen. Die Einblasung von Luft durch die vorgeschobene Sonde kann 
also unter Umständen auch für differentiell-diagnostische Zwecke 
Bedeutung gewinnen. 

Für die Diagnose von Werth erscheint uns auch die Unter¬ 
suchung mit Röntgenstrahlen unter Benutzung stereoskopischer 
Aufnahmen sowie mit gleichzeitiger Einführung zweier Sonden. 
Die stereoskopische Aufnahme wurde auf unseren Wunsch von Herrn 
Professor Grün mach in der Form durchgeführt, dass der Patient nach 

1) Wenn wir in den Magen gelangen wollten, so haben wir mit der Sonde 
einen Dreiweglialm verbunden, der einerseits die Finblasung von Luft in den Oeso¬ 
phagus bezw. Magen, andererseits die Zufuhr oder Knlnahme von Flüssigkeit aus 
dem Magen gestattete. 
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vorheriger Einnahme von 20 g Wismuth l ) schräg von rechts hinten nach 
links vorne in „Fechterstellung 4 * durchleuchtet wurde. Im stereoskopischen 
Bilde fehlte die sonst vorhandene helle Zone zwischen Herz und Wirbel¬ 
säule vollkommen; sie war durch ein dunkles Feld ausgefüllt. 

Die Untersuchung mit zwei Sonden, deren Ergebniss aus bei¬ 
folgender Abbildung ersichtlich ist, hatten wir ursprünglich in der Ab¬ 
sicht unternommen, um mit der einen Sonde die Conturen des Hohlraumes 
nach rechts, mit der anderen die Conturen des Hohlraumes nach links 
zur Darstellung zu bringen. Bei der ersten Durchleuchtung des Patienten 
hatten wir einen mit Schrotkörnern gefüllten weichen Gummischlauch, 
den wir in den Oesophagus eingeführt hatten, mit einer mächtigen Aus- 


Abbildung 1. 



biegung nach rechts in sichelförmiger Krümmung derart verlaufen ge¬ 
sehen, dass der Schlauch auf einer Strecke, die mindestens der Breite 
der Herzbasis entsprach, fast horizontal dem Zwerchfell auflag. Alle mit 
dem Auge zu controlirenden Versuche, die Lage des Schlauches zu 
ändern, blieben erfolglos. Darum construirten wir uns eine Metallspiral- 
Sonde, deren Beschaffenheit aus Abbildung 5 (links), S. 312, ersichtlich 
ist. Diese Spiralsonde trägt 10 cm von ihrem unteren Ende eine Oellnung, 
durch welche ein an einer kleinen Kugel befestigter Seidenfaden 
in den llohlraum der Sonde derart eingeführt ist, dass er durch das 
obere Ende nach aussen gelangt. Durch ein Anziehen des Seidenfadens 

1) Um das Wismuth gut in Suspension zu halten giebt man es am besten in 
dicker Suppe. — Die Aufnahme in Fechterstellung ist von Holzknecht empfohlen. 
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kann man dem unteren Ende jederzeit eine beliebige Krümmung geben 
und die Krümmung dadurch dauernd fixiren, dass man mit dem Stöpsel 
der Sonde den Faden in der oberen Oeffnung an die Wand presst. Eine 
aus der Zeichnung ersichtliche kleine nasenförmige Mctallplatte am 
oberen Ende der Sonde befindet sich in derselben Ebene wie die vordere 
Oeffnung in der Spiralsonde und ermöglicht es, sich jederzeit zu über¬ 
zeugen, nach welcher Richtung das untere gekrümmte Ende der Sonde schaut. 

Diese Sonde hoffte ich in die linke Seite des Hohlrauraes dirigiren 
zu können, doch gelang mir dies nur vorübergehend, leider nicht zur 
Zeit der Aufnahme des Photogramms. Immerhin ist gerade aus einer 
Betrachtung des doppelt gekrümmten Verlaufs der Schrotsonde und ihrer 
Beziehung zu der einfach gekrümmten Spiralsonde unsere Vorstellung 
über die Beschaffenheit des Hohlraumes, spcciell über seine Breite, weiter 
gerückt werden. Ferner konnten wir den Beweis dafür, dass sich beide 
Sonden in der That in ein und demselben Hohlraum befunden haben, 
dadurch erbringen, dass es uns bei der Betrachtung mit dem Fluorescenz- 
schirm möglich war, genau zu verfolgen, wie wir mit der Spiralsonde 
an der leichtbeweglichen Schrotsonde ausgedehnte Lageveränderungen 
erzeugen konnten. Wir halten deshalb auch diesen Doppel-Sondenversuch 
einer weiteren Benutzung werth und möchten die Spiralsonde in der hier 
geschilderten Form speciell auch als „Divertikelsonde“ empfehlen. 

Ueberhaupt haben wir von röntgographischen Untersuchungen bei 
Erkrankungen des Oesphagus und seiner Nachbarschaft wiederholt einen 
Vortheil für die Diagnose gesehen. So haben wir vor einigen Jahren 
einmal als Ursache einer leichten Stenose des Oesophagus in der Gegend 
der Cardia bei einem sonst gesunden Mann eine basale (wohl den Hiatus 
oesophageus verengende) Pleuritis diagnosticiren können, da die linke 
Zwerchfellhälfte durch deutlich sichtbare pleuritisehe Stränge in ihrer 
Bewegung gehemmt war. In einem anderen Falle, in welchem wir eine 
Perforation eines Oesophagus-Carcinoms in die Lunge festgestellt hatten, 
war es uns möglich, auf röntgographisehem Wege den Sitz der Perforation 
genau zu localisiren, und die Section deckte die Richtigkeit unserer 
Localisation vollkommen auf. Da der Fall an sich ein besonderes 
Interesse besitzt, füge ich die Krankengeschichte und das Röntgenphoto¬ 
gramm hier bei. 

Oesophagus-Lungenfistel auf carci nomatöser Basis ohne Lungen¬ 
gangrän. Durchbruch in die rechte Lunge. 

Bat. ist ein 49 jäh rigor Tischler, der am 3. Sept. 1898 auf die III. med. Klinik 
aufgenommen wurde. Bat., der hereditär nicht belastet ist, giebt an, bis zum Jahre 
1870 stets gesung gewesen zu sein. Während des Feldzuges klagte er über Magen¬ 
beschwerden, sodass er sich von schwerem Brot fern halten musste. Seither hat er 
wiederholt längere Zeit an Sodbrennen, Aufstossen und Magenbeschwerden zu leiden 
gehabt. Seine jetzige Frkrankung soll im Mai ds..L begonnen haben, und zwar wurde 
Bat. plötzlich beim Mittagessen unwohl, bekam Krbrochen und konnte 4 Tage lang 
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nichts essen. Nach 14 Tagen wiederholte sich ein solcher Anfall wieder und Pat. 
leidet seit .Juni an dauernden „Magcnschmerzen“. 7 Wochen vor seiner Aufnahme 
erbrach Pat. einen circa 5 Markstückgrossen dunkelbraunrothen zähen ßlutklumpen. 
Vor 3 Wochen hat er ein ebensolches Stück und ausserdem noch ca. l / 2 1 flüssiges 
Blut erbrochen. Seit 14 Tagen hat sich der Zustand des Pat. verschlimmert. Pat. 
fühlt sich durch Sodbrennen und Schluckbehinderung sehr belästigt. Er hat jetzt 
bei Genuss fester Speisen das Gefühl, als ob dieselben in der Gegend der Cardia 
stecken bleiben und muss deshalb Flüssigkeit nachtrinken. Flüssigkeit kann er gut 
schlucken. Seit kurzem klagt er über Husten und Schmerzen in der rechten Brust¬ 
hälfte. Der Appetit ist gut, aber zu rasch befriedigt, Stuhl ist etwas ungehalten. 
Potus wird negirt. Von Infectionen wird Gonorrhoe angegeben. Pat. will in den 
letzten 6 Wochen 40 Pfund an Gewicht verloren haben. 

Abbildung 2. 



Status praesens: Pat. ist von grosser Statur, kräftigem Knochenbau, 
schlaffer Musculatur und geschwundenem Panniculus. Oedeme, Exantheme, Drüsen¬ 
schwellungen sind nicht vorhanden. Die Gesichtsfarbe ist blass. Der Hals zeigt 
nichts Abnormes. Fieber ist nicht vorhanden. Der Thorax ist fassförmig. Der Per¬ 
cussionsschall ist überall voll und laut. Das Athmungsgeräusch ist rauh vesiculär. 
Auswurf ist nicht vorhanden. 

Cor: Spitzenstoss nicht deutlich zu fühlen. Die Herzdämpfung ist von der 
Lunge überlagert. Die Herztöne sind leise, aber rein. Puls ist regelmässig, von 
ziemlich guter Füllung und Spannung, SO. 

Abdomen: ist etwas eingesunken; die Milz und Leber sind nicht vergrössert. 
Es ist nirgends ein Tumor oder eine Resistenz zu fühlen. Die Einführung eines 
weichen Magenschlauches gelingt nicht. Eine harte Magensonde findet in der Gegend 
der Cardia einen Widerstand. Die Untersuchung des Nervensystems ergiebt keine 
Besonderheiten. — Der Urin ist frei von Eiweiss und Zucker. 
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Pat. entleert ab und zu unter Würgen Inhalt aus dem Oesophagus, der aus 
schlecht verdauten Speisen und aus zähem Schleim besteht. Die mikroskopische 
Untersuchung ergiebt Fetttröpfchen, Fettsäurenadeln, Muskelfasern, Amylumkörnchen. 

Krankheitsverlauf: Das Regurgitiren von Speisen ist beim Pat. ziemlich 
häufig zu beobachten. Die Sondirung mit der harten Sonde ergiebt ein Hinderniss, 
das etwa 32 cm von der Zahnreihe entfernt ist. Am 17. IV. werden in einem der 
Sonde anhaftenden Gewebspartikclchen mikroskopisch Zellnester von Plattenepithelien 
in typischer Zwiebelschalenanordnung nachgewiesen. Am 19., 23. und 24. IX. 
werden Temperatursteigerungen bis 38,8 beobachtet. Seit einigen Tagen wird der 
im Speiglas befindliche Inhalt durch Hustenstüsse herausbefördert und zeigt 
typische Dreischichtung, d. h. oben eine Schaumschicht, in der Mitte Flüssigkeit, 
unten krümligen Bodensatz, im Gegensatz zu früher, wo die obereSchaumschicht fehlte. 
Wenn Pat. Milch oder Methylenblaulösung trinkt, so wird die geschluckte 
Flüssigkeit nach einer ca. eine Minute dauernden Ruhepause unter heftigen Husten- 
stössen, bei welchen Pat. blau wird, wieder nach aussen befördert. Am 26. IX. wird 
Pat., der stets mehr abmagert, in Rückenlage oesophagoscopirt. Ein mittelweiter 
Tubus findet bei 27 cm Entfernung von der Zahnreihe einen Widerstand. Ein an 
einer Drahtsonde eingeführter Wattebausch kann ebenfalls nicht weiter eingeführt 
werden, sondern stösst auf einen harten Widerstand. Die Watte erweist sich beim 
Herausziehen als blutig und auch die in den Tubus eingestellte Partie erscheint 
blutig. Einige Tage später wird der Lichtausblaseversuch nach Gerhardt an¬ 
gestellt. Sobald die starre Röhre ca. 35 cm weit eingeführt ist, wird die Flamme 
eines vorgehaltenen Lichtes durch den mit Zischen aus der Röhre kommenden Luft¬ 
strom stark nach aussen abgelenkt. 

Am Ende der Sonde befindet sich Blut, in welchem bei mikroskopischer Unter¬ 
suchung Leukocyten, Erythrocvten und Epithelnester in Zwiebelschalenanordnung 
gefunden werden. Das „Aushusten“ von Milch und anderen Speisen hält nach wie 
vor an. Die Menge des ausgehusteten Inhalts beträgt in 24 h 200—1000 ccm. Das 
ausgehustete Material besteht entsprechend der Nahrungszufuhr meist aus Milch. 
Mikroskopisch finden sich neben Fetttropfen regelmässig zahlreiche Leukocyten und 
Plattenepithelien, ebenso häufig Muskelfasern. Am 30. IX. ist, ohne dass eine Aen- 
derung in dem eben geschilderten Verhalten auftrat, der Oesophagus für eine dicke 
harte Sonde wieder durchgängig. Am 9. X. und 10. X. hustet Patient nur sehr wenig 
aus. Die Hauptmenge der Nahrung passirt in den Magen. Am 11. X. ist wieder das 
alte Bild vorhanden. Am 13. und 14. X. kann Patient Schinken, Milchbrot, Fleisch, 
Kartoffelbrei ohne dass Husten erfolgt gemessen. Dieses wechselnde Verhalten ist 
auch späterhin noch mehrmals zu beobachten. Die Hustenanfälle zeigen nie eine 
Abhängigkeit von einer bestimmten Dualität der Nahrung, sondern zeigen ihren 
Wechsel unabhängig von dieser. Die Röntgenuntersuchung, die von Herrn Professor 
Grün in ach vorgenommen wurde, ergiebt, wie die Abbildung zeigt, einen abnormen 
Schatten, der sich rechts an den Herzschatten ansetzt und welcher einen hellen 
Zwischenraum zwischen dem Herzen und dem Schatten der grossen Gefässe, welche 
rechts in die Lunge eintreten, nicht deutlich zu Tage treten lässt. Die Schluck¬ 
beschwerden vergesellschaften sich zeitweise mit Schlundschmerzen, welche auf 
Cocaintropfen weichen. Die Menge des ausgehusteten Materials beträgt von nun an 
ca. x /o 1 pro die und zeigt stets die oben beschriebene Beschaffenheit. Die Unter¬ 
suchung der Lunge ergiebt dabei stets nur bronchilische Geräusche, nie eine ein¬ 
wandsfreie Dämpfung trotzdem, namentlich auf der rechten Seite, der lnterscapular- 
raum auf diese stets besonders genau untersucht wurde. Auch die Autoscopie er¬ 
gab am Kehlkopf einen normalen Befund. Von der Trachea ist nur die obere Hälfte der 
hinteren Wand sichtbar. Diese erweist sich normal. Bei der am Pat. vorgenommenen 
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Oesophagoscopie geht der Tubus circa 25 cm tief herein. Man sieht im Oesophagus 
circa 22 cm hinter den Schneideziihnen eine kleine grau verfärbte Stelle. Der Kräfte- 
zustand des Patienten geht rapide abwärts. Aus Angst vor den Hustenanfällen re- 
duc-irt Pat. die Nahrungszufuhr per os auf ein Minimum. DieNährclysmen, von welchen 
schon seit ca. 6 Wochen zwei pro die verabfolgt wurden, werden nicht mehr so gut 
vertragen. Der Puls wird unregelmässig und klein. Am 3. XI. gelingt der Versuch 
des Lichtausblasens durch eine in den Oesophagus eingeführte harte Schlundsonde 
besonders gut. Unter lautem Zischen strömt bei einer Expressions¬ 
bewegung Luft aus der Sonde und bläst ein Stearinlicht völlig aus. 
Am 8. XI. tritt Fieber auf und am 9. XI. tritt bei dem im Zustand extremster Macies 
befindlichen Patienten der Exitus an Herzschwäche ein. Bis zum Exitus halte das 
durch Husten entleerte Material niemals putriden Charakter. 

Die intra vitam gestellte Diagnose hatte gelautet: Carcinoma oesophagi mit 
Durchbruch in den rechten Bronchus. Die Obduction bestätigte die Diagnose. Eine 
derbe Infiltration in der Umgebung der Perforationsstelle hatte die Verbreitung eines 
gangränösen Processes auf die übrige Lunge verhindert. 

Wenn wir nun wieder zu unserem ersten Patienten zurückkehren, 
so zeigte die oesophagoskopischc Untersuchung, die bei dem Patienten 
leicht auszuführen war, auffallende Verhältnisse insofern, als das Oeso- 
phagoskop nach Ueberwindung des Isthmus pharvngis auffallend leicht 
in die Tiefe glitt und zu sehr ausgiebigen Excursioncn befähigt war. 
Die Schleimhaut sah grauroth, nicht hyperaemisch aus und legte sich 
auch im ßrusttheil stets der Oeffnung des Oesophagoskops in runzeligen 
Wulstungen an, die ausserordentlich leicht bei Seite geschoben werden 
konnten. Nur während eines Schluckactes öffnete sich die untere Partie 
zu einem vorübergehend klaffenden Raum. Eine erhöhte Vulnerabilität 
der Schleimhaut war nicht zu constatiren. 

Der Rumpersehe Zweischlauch versuch gelang erst, nachdem 
Patient in das Stadium der Besserung eingetreten war, und zwar konnten 
wir bei Einführung der nicht durchlochten Hauptsonde die eingegossenen 
400 ccm vollkommen aus dem Oesophagus wiedergewinnen, während bei 
Benutzung der durchlochtcn Sonde selbst durch Aspiration kein Tropfen 
aus dem Oesophagus herausgeholt werden konnte. Die Thatsache, dass 
wir bei Anstellung des Ru m pcEschen Versuchs im Magen waren, haben 
wir beim Vorversuch (Einführung der nicht durchlochten Sonde) dadurch 
feststellen können, dass wir zuerst Oesophagusinhalt, dann einen durch¬ 
aus anders beschaffenen Mageninhalt aus der Sonde ausfliessen sahen. 
Ferner konnten wir sowohl beim Vor-, wie beim Haupt versuch durch Ein¬ 
blasung von Luft sehr deutlich den Magen auf blasen und zwar zeigte 
sich hierbei jedesmal eine sehr ausgeprägte Gastroptose. Von 
der Thatsache, dass wir mit der durch lochten Sonde wirklich im Magen 
waren, konnten wir uns dadurch überzeugen, dass wir die Sonde, an welcher 
wir oben zwei Marken anbrachten, — Marke 1 bezeichnete die Ent¬ 
fernung des obersten Loches von der Zahnreihe, Marke II bezeichnete 
die Entfernung des untersten Loches von der Zahnreihe — zunächst 
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mit ihren Löchern in das Magencavum einführten und Luft einbliesen 
und dann wieder soweit aus dem Magen herauszogen, dass der Stand¬ 
ort der Löcher nach der Stellung der Marken zur Zahnreihe in das 
Oesophaguslumen verlegt werden musste. Beim Einblasen von Luft in die 
mit Marke I die Zahnreihe berührende Lochsonde konnten wir das Ein¬ 
blasungsgeräusch stets über der Magengegend deutlich, dagegen hinter 
dem Sternum weniger deutlich wahrnehmen; ausserdem konnten wir nach 
Schluss des Hauptversuchs aus der wieder in den Magen vorgeschobenen 
Hauptsonde (durchlochte Sonde) deutlich eine dünne, ziemlich helle, leicht 


Abbildung 3. Abbildung 4. 



bräunlich gefärbte Flüssigkeit von einer Acidität von 6 unter Druck aus- 
fliessen sehen, die wir deshalb als Mageninhalt ansprechen können, weil der 
Patient bei Anstellung des Vor Versuchs einen (durch Kaffee) braun gefärbten 
Mageninhalt gezeigt hatte, während der Oesophagusinhalt eine graue Farbe 
besass. Als wir später den Versuch zu einer Zeit wiederholten, in welcher 
der Magen des Patienten freie HCl zeigte, konnten wir nach Eingiessen von 
400 ccm klaren Wassers in den Oesophagus mit der bis zur Marke I vor¬ 
geschobenen Sonde einen sehr dünnen, wässerigen Inhalt mit freier HCl und 
einer Gesammtacidität von 56 gewinnen. Der unverdünnte Mageninhalt hatte 
in diesem Versuch vor der Einführung der Lochsonde gleichfalls freie HCl 
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und cin^ Gesammtacidität von 75 gezeigt. Der ausgeheberte Oesophagus- 
inlialt war dagegen zur Zeit der Anstellung dieses Versuches neutral. 

Zur Demonstration des Rum peUschen Zweischlauch Versuches für 
ein grösseres Auditorium habe ich ein Modell construirt, dessen Abbil¬ 
dung ich hier gebe und das sich mir sehr bewährt hat. Dasselbe be¬ 
steht aus einem eisernen Stativ, einem an diesem befestigten Holzring, 
der innen eine mit zwei Löchern versehene dicke Gummiplatte trägt und 
zwei auswechselbaren Gummisäcken, von welchen der eine eine sack¬ 
förmige Erweiterung, der andere ein Divertikel darstellt. Die Benutzung, 
die aus den Figuren ersichtlich ist, wird am besten so vorgenommen, 
dass man das Modell gegen das Licht, am besten gegen eine Lampe stellt, 
da auf diese Weise durch die dünne Gummiwand die Höhe der Wasser¬ 
säule direct gesehen werden kann. 

Für die Zwecke der Ausmessung des Hohlraumes bediente 
ich mich eines Verfahrens, das ich mir aus zwei für die Untersuchung 
des Magens benutzten Methoden für unseren speciellen Zweck zurecht¬ 
gelegt hatte. Wir versahen, wie Bild 5 (rechts) zeigt, den unteren Theil 
einer Oesophagusröhre mit einer aus zartem Gummi bestehenden Blase 
derart, dass diese die Ocflnung der Sonde umgab und in ihrer central 
nach oben gelegenen Partie um 20 cm überragte. An das obere Ende 
der Sonde fügten wir mit einem durchbohrten Guramipfropfcn einen 
Doppelhahn, dessen eine Ocffnung mit einem Ballongebläse, dessen an¬ 
dere Oeffnung mit einem 1V 2 m langen Gummischlauch versehen war, 
der mit einem U-förmig gebogenen Glasröhrchen endete. An der Sonde 
wurde 35 cm weit vom oesophagealen Ende entfernt eine Marke angebracht 
und die Sonde bei luftleerer, der Sondenwand glatt anliegender, Gummi¬ 
blase bis zu dieser Marke in den Oesophagus eingeführt 1 ). Darauf 
wurde mit dem Gebläse so lange Luft in die Gummiblase eingepumpt, 
bis der Patient durch Heben des Fingers das Vorhandensein eines Druck¬ 
gefühls angab. Nun wurde der zum Gebläse führende Hahn ge¬ 
schlossen, nachdem vorher das U-förmig gebogene Glasröhrchen mit einem 
aus einem Waschbecken und einem 1000 ccm fassenden, graduirten, mit 
Wasser gefüllten (.Minder hergestellten Eudiometer in Verbindung ge¬ 
bracht war. Nach der Einstellung des Hahns in der Richtung des Eudio¬ 
meters ging sofort ein Theil der eingeblasencn Luft in das Eudiometer 
über und der Rest entleerte sich, als die Ballonsonde über den Isthmus 

1) Kür andere /wecke hat, wie ich später erfuhr, Ci. Kosen fehl (Ontralblatt 
1. innere Med. 1SÜS. No. *J ( d) eine ähnliche Vorrichtung benutzt. K. führte durch 
eine am unteren Kmle offene Schlundsonde ein dünnes(lummirnhr, welches am unteren 
Ende eine ea. 10 cm lamre Blase aus (’ondonit'iimmi trug. K. spritzte zu röntjro- 
irraphisc hen /wecken in diese Blase eine Wisrnuthgiimmiemulsion und blies später 
Luft in dieselbe, um ein Bild aufzunehmen. 

Z»*itM*lir. f. klin. Mriücin. 44. IM. II.au.4. .) j 
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oesophagi nach aussen gezogen wurde. Die Gesammtmcngc der in das 
Eudiometer eingedrungenen Luft betrug mehrmals zwischen 500 u. 600 ccm. 

Wir erwähnen und empfehlen diesen „Volumenmesser“ einerseits 
aus dem Grunde, weil man bei seiner Benutzung auch bei durchgän¬ 
giger Cardia eine absolute Garantie dafür übernehmen kann, dass die ge¬ 
messene Luft nur im Oesophagus war, wenn man die Röhre nicht weiter 
eingeführt hat, als dies geschehen ist. Wir heben dies besonders hervor, 

Abbildung 5. 



weil wir uns spcciell davon überzeugt haben, dass auch in den Zeiten, 
in welchen die Sonde die Cardia nicht passiren konnte, den¬ 
noch die Passage nicht dauernd undurchgängig war. Das haben 
wir nicht blos aus den Urinmengen schliessen können, die unser Patient 
um diese Zeit abschied, sondern auch daraus, dass Carmin, welches 
wir dem Patienten per os darreichten, auch in dieser Zeit 
schon nach 23 Stunden im Stuhl nachweisbar war. Wir halten 
also diese Methode des Vorgehens für exacter, als diejenige, welche 
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durch Bestimmung' der eingrgossenen und wiedergewonnenen Flüssigkeit 
die Grösse des Hohlraumes zu ermitteln versucht. 

Eine Durchleuchtung mit dem Gastrodiaphan ergab über dem 
Zwerchfell kein deutliches Bild und erst als unter gleichzeitiger 
Lufteinblasung durch den das Gastrodiaphan tragenden Magen¬ 
sehl auch das Instrument in den Magen geschoben werden konnte, was 
Patient beim Durchtreten durch die Cardia fühlte, konnten wir einen 
undeutlichen Lichtschimmer in der Gegend des Nabels constatiren. Den 
gleichen Befund haben wir auch in dem ersten von uns beobachteten 
Fall feststellen können, den wir doch hier kurz mittheilen müssen, so¬ 
wohl wegen der differential-diagnostischen Kriterien, welche bei der 
Unterscheidung des Oesophagusinhalts vom Mageninhalt in Frage kommen, 
als auch deshalb, weil dieser Fall nicht blos nach der anatomischen, 
sondern auch nach der klinischen Seite einige Besonderheiten darbot. 

Der betr. Patient war ein 2'*jähriirer Kaufmann, der bis zu seinem 14. Lebens¬ 
jahre nie krank gewesen sein w'll. Vor IT) .Jahren erwachte er ohne erklärbaren 
Grund eines Morgens mit heftigen, schneidenden, krampfartigen Schmerzen in der 
Magengegend, die ihm nach dem Essen starke Beschwerden verursachten. Selbst die 
geringsten Mengen fester oder auch flüssiger Nahrung ei zeugten ihm ein Gefühl, als 
ob die Speiseröhre von schleimigen Massen erfüllt sei; er konnte keine Luft mehr be¬ 
kommen und musste die Speisen mit Gewalt hinunterwürgen. Dieselben waren meist 
unverdaut und mit Schleim vermischt. Besonders stark waren diese Beschwerden, 
wenn Patient Bier oder andere kohlensäurehaltige Getränke zu sich nahm. Diese Be¬ 
schwerden bestehen seither stets mit wechselnder Intensität trotz wiederholter ärzt¬ 
licher Behandlung, und Patient war nur zeitweise frei von ihnen. Die Schmerzen 
sollen Nachts stärker sein als am Tage, von der physikalischen Beschaffenheit der 
Ingestion unabhängig, und wenn sie besonders stark sind, sollen Perioden stärkeren 
Erbrechens auftreten. Zeitweilig soll Husten vorhanden gewiesen sein und zwar be¬ 
sonders Nachts in der Kückenlage. Drei Vierteljahre vor Aufnahme des Patienten in 
die III. med. Klinik trat eine bedeutende Verschlimmerung seines Zustandes auf, so- 
dass Patient fast alles erbrechen musste und f>7 Pfund an Gewicht abnahm. Die 
krampfartigen Schmerzen im unteren Theile des Brustbeins und in der Magengrube 
nahmen zu, es traten Stiche in der linken Brusthälfte auf und Patient wurde sehr 
hinfällig. Appetit- und Schlaf sollen im ganzen gut gewesen sein, Stuhl erfolgte nur 
nach Eingiessungen. Von alkoholischen Getränken hat Patient nur zeitweilig ganz 
geringe Mengen von Mein getrunken. 

Der objective Befund ergiebt einen hageren, schlanken Mann von reducirtem 
Ernährungszustand, blasser Gesichtsfarbe und eingefallenen Wangen. Oedeme, Exan¬ 
theme, Drüsenschwellungen sind nicht vorhanden, dagegen foetor ex ore. Der Brust¬ 
korb zeigte äusserlich nichts Abnormes, nur ist er lang und schmal. Die Percussion 
ergiebt über beiden Spitzen eine leichte Abkürzung des Schalls und die Auscultation 
ergiebt an diesen Stellen ein leicht hauchendes Athmen. Es besteht Husten, der 
namentlich Nachts besonders stark ist, ebenso schleimig-eitriger Auswurf. Die 
l'ntersuehung des Herzens ergiebt keinen auffallenden Befund: der Puls ist regel¬ 
mäßig von mittlerer Spannung und Füllung und sehwankt zwischen 7 ’2 und «SS. Der 
Leib ist in der Magengegend leicht vorgewülht, sonst eingesunken: im Epigastrimn 
druckempfindlich. Diese Druckemplindlichkeit reicht einerseits etwas nach rechts 
von der Mitte, andererseits erstreckt sie sich nach oben noch eine Strecke weit auf 
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das Sternum. Milz utul Leber bieten nichts Auffallendes. Der Urin, dessen Menge 
zwischen 400 und 800 com schwankt, ist frei von pathologischen Bestandteilen. 
Das Körpergewicht beträgt 107 Pfund. 

Bei der Einführung des weichen Magenschlauches krempelt sich dieser sehr 
leicht um, sodass er bisweilen mehrmals eingeführt werden muss, bis er in den Magen 
gelangt. Am leichtesten kann ihn der Patient selbst einführen, und er ist dann pal- 
patorisch deutlich in der Gegend des Nabels zu fühlen. Mit dem Gastrodiaphan 
lässt sich ein Lichtbild erzeugen, das deutlich zwischen Nabel und Processus ensif. 
zu sehen ist. Bei der Aufblähung des Magens durch die in der Magengegend fühl¬ 
bare Sonde erfolgt eine Vorwölbung in der Magengegend, die sich aber nach unten 
hin nicht scharf markirt. Das Einblasen grösserer Luftmengen erzeugt dem Patienten 
Athemnoth. Wiederholt ist in der Regio pylorica direct nach dem Einblasen von 
Luft ein in rhytmischen Pausen auftretendes, eigenartiges, pfeifendes, gurgeln¬ 
des Geräusch zu hören, das wir nach der Magenaufblähung auch bei anderen Pa¬ 
tienten constatirt haben und das wir „Pylorusgeräusch“ nennen wollen. 

Nach Probefrühstück kann man beim Patienten stets nur eine dickbrockigeMasse 
aushebern, welche häufig den Schlauch verstopft und in der Regel an Menge ziemlich 
reichlich ist. Es können in der Regel als Inhalt durch Formelberechnung über 
3—400ccm festgestellt werden. Derlnhalt ist bald leicht flüssig, bald zäh schleimig, 
einige Mal schaumig. Freie Salzsäure ist nie nachzuweisen, die Gesammtacidität ist 
bald hoch zwischen 40 und 95, bald niedrig zwischen 10 und 25. Im ersteren Falle 
ist stets deutlich Milchsäure vorhanden, gemessen mit meinem Röhrchen; im letzteren 
Falle fehlt sie meist. Die Jodreaction ist meistens negativ, nur einige Male — es 
war Mageninhalt von sehr hoher Accidität — blau oder burgunderroth. Die Polari¬ 
sation des aus dem Oesophagus stammenden Materials ergiebt Werthe für die 
Rechtsdrehung, die zwischen 1 und 18 pCt. schwanken. Die Untersuchung des 
Mageninhalts auf Pepsin, die viermal nach der Hammerschlag’sehen Methode 
unter Benutzung von Purolösung vorgenommen wurde, ergab dreimal das Fehlen von 
Pepsin; einmal eine Verdauungsfähigkeit von 10 pCt. Von Korinthen, die mit dem 
Probefrühstück verabreicht wurden, waren sowohl im Oesophagus als im Magen bei 
den einzelnen Untersuchungen bald nur einzelne Kernchen, bald grössere Mengen 
von Korinthenresten zu finden, und von 100 ccm Oel, die einmal Abends in den 
Magen eingegossen wurden, waren am nächsten Morgen über 50 ccm zu gewinnen. 
Einige Male wurden im Ausgeheberten auch Fleischreste gefunden, die vom Tage 
vorher stammten. Bei der Brutofengährung zeigte das ausgeheberte Material bald 
starke, bald geringe, bald fehlende Nachgährung und zwar war Brutofengährung meist 
bedeutend stärker bei Magen-, als bei Oesophagusinhalt. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung ergab Fetttröpehen, Stärkekörner, Pflanzenzellen, Plattenepithelien, lange 
Bacillen in wechselnder Menge, coliartige Bakterien, keine Sarcine und auffallend 
spärliche Hefezellen. Auch nüchtern konnten ähnliche Inhaltsmassen ausgehebert 
werden. Das Fassungsvermögen des Oesophagus belief sich nach wiederholten Fest¬ 
stellungen auf mehr als 1 / 2 1. 

Wiederholt war uns aufgefallen, dass bei den Versuchen, den Magen aufzublähen, 
bei welchen wir den Schlauch nicht durch Sonderpalpation feststellen konnten, der 
Patient schwere Zustände von Spannungsgefühl auf der Brust und Athemnoth zeigte 
und mit einem explosionsartigen Ruck den Magenschlauch und die eingepumpte Luft 
von sich schleuderte. Die Sonde hatte dabei grosse Excursionsmöglichkeit. Auch 
haben wir die Schluckgeräusche wiederholt untersucht und vermissten stets das 
zweite; desgleichen suchten wir nach einer verdächtigen Dämpfung auf dem Rücken, 
wie sie II öl der beobachtet hat, konnten eine solche aber nicht mit Deutlichkeit fest¬ 
stelle!). Knie oesophagoskopische Untersuchung unteriiessen wir, da wir eine solche 
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damals (1896/97) noch nicht übten; auch der Rumpel \sche Zweischlauchversuch 
wurde uns erst in der Zeit bekannt, als Paiient kurz vor dem Tode war. 

Patient befand sich während der fast halbjährigen Beobachtung in wechselndem 
Zustand. Er klagte im Anfang stets über Schmerzen hinter dem Sternum und im 
Epigastrium, erbrach sehr häufig und viel, besonders Nachts; kam aber nach einem 
Monat — er hatte Rectalernährung, Ausspülungen etc. erhalten — in einen solchen 
Zustand, dass er über 4 Wochen nicht erbrach und nur zeitweilig über Schmerzen 
zu klagen hatte. Sein Gewicht nahm um über 12 Pfund zu und die Urinmengen be¬ 
trugen wochenlang über2000ccm. Die Besserung hielt ca.2 Monate an, dann trat wieder 
eine Verschlimmerung auf — Erbrechen, Schmerzen etc. Da ihn die Verschlimmerung 
sehr herunterbrachte, so glaubten wir — in der Voraussetzung, dass die motorische 
Insuflicienz des Magens den grössten Theil seiner Beschwerden verursache — ihm 
einen operativen Eingriff rathen zu müssen. Derselbe wurde von Herrn Geheimrath 
Prof. König vorgenommen, und es zeigte sich bei der Laparotomie, dass zahlreiche, 
den Magen mit seiner Umgebung (Colon, Gallenblase, rechte Niere) fixirende Binde- 
gewebsstränge vorhanden waren, welche die regio pylorica umschnürten. Diese 
wurden getrennt und Patient erholte sich wieder für eine Zeit lang, bis er dann zwei 
Monate später infolge Wiederauftretens häufigen Erbrechens an allgemeiner Ent¬ 
kräftigung starb. Ueber das Ergebniss der Section cf. Verhandlungen des XIX. Con- 
gress f. innere Med. zu Wiesbaden. 

Wie die mitgetheilte Krankengeschichte ergiebt, konnte in diesem 
Falle, in welchem eine mehrmonatliche Periode der Latenz vorhanden 
war, nicht nur das Gastrodiaphan in den Magen gebracht, sondern auch 
die eingeführte Sonde in demselben gefühlt werden. Auch die Auf¬ 
blähung des Magens gelang. Wenn auch die Magencontouren nicht 
deutlich sichtbar waren, so konnte doch die vollzogene Aufblähung nicht 
blos percutorisch, sondern auch daraus erschlossen werden, dass nach 
ihrer Beendigung in der Pylorusgegend eigentümliche, an Aufstossen er¬ 
innernde, gurgelnde „Pylorusgeräusche“ zu hören waren, die wir auch schon 
bei anderen Fällen wahrgenommen haben. Ganz besonders interessant und 
wichtig war in diesem Falle aber, dass es uns gelang, während der von 
Herrn Geh.-Rath König vollzogenen Laparotomie den Magen mit einem 
cingeluhrten Gummischlauch zur Aufblähung zu bringen, ein Befund, der 
unwiderleglich beweist, dass die Cardia hier in der That für den Schlauch 
durchgängig war. 

In Bezug auf den Mageninhalt ergab der zuerst mitgetheilte Fall, 
wie ersichtlich ist, beweiskräftige Unterschiede gegenüber dem Oeso- 
phagusinhalt; doch war dies hei dem zuletzt erwähnten Fall in weniger 
ausgeprägtem Maassc zu beobachten, weil der Magen des Patienten 
nicht blos die Erscheinungen der ausgebildeten Apcpsia gastrica, son¬ 
dern auch diejenigen einer hochgradigen motorischen Insulfieienz darbot, 
als deren Ursache die Laparotomie zahlreiche peritonitische Stränge 
ergab, welche die Pylorusgegend umsehnürt hatten. Da in der Zwischen¬ 
zeit auch von Anderen, so z. B. von Rosenheim, gleichzeitig das 
Vorhandensein von motorischer Insuflicienz und von Subacidität beob¬ 
achtet wurde, so verlohnt es sich hier noch an der Hand eigener Beob- 
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achtuiigcn die Kriterien zu würdigen, welche zur Unterscheidung von 
Magen- und Oesophagusinhalt angegeben worden sind. 

Wenn wir hier von zufällig oder absichtlich erzeugten Farben¬ 
unterschieden der beiden Inhalte absehen, so ist vor allein der Ferment- 
gchalt, der Aciditätsgrad und der Zuckergehalt des Inhalts zum Aus¬ 
gangspunkt für die differentiell-diagnostischen Betrachtungen empfohlen 
worden. Bei Vorhandensein von Apepsia gastrica kann natürlich das 
differentiell-diagnostische Kriterium der freien Salzsäure keine Rolle 
spielen, und was die Fermente anlangt, so könnte ein mit dem Mett¬ 
sehen Verfahren nachgewiesener geringer Pepsingehalt unter Umständen 
auch bei Apepsia gastrica eine diagnostische Verwendung finden, weil 
auch nach unseren Erfahrungen nicht selten geringe Mengen von Fer¬ 
menten bei Apepsia gastrica nachgewiesen werden können. 

In Bezug auf den Zuckergehalt: des Oesophagusinhaltes hat 
Fl einer 1 ) zuerst betont, dass das Vorhandensein von Zucker für 
die Provenienz aus dem Oesophagus und gegen eine Provenienz des 
Inhalts aus dem Magen spricht. Wenn wir diesen Satz auch im All¬ 
gemeinen unterschreiben, so müssen wir doch auf Grund von zahlrei¬ 
chen eigenen Untersuchungen mit Nachdruck betonen, dass dieses diffe¬ 
rentiell-diagnostische Kriterium zuweilen im Stich lassen kann. Nach 
einer kohlehydratreichen Mahlzeit — schon nach einem einfachen Probe¬ 
frühstück — kann man nämlich nicht hlos auf der Höhe der Verdauung, 
sondern auch in noch längerer Dauer bei hochgradiger Subacidität, so z. B. 
bei der Apepsia gastrica, einen deutlichen Ausfall der Tromm ersehen 
Probe und zuweilen auch beträchtliche Werthe für rechtsdrehende Substanz 
im Mageninhalt eonstatiren. Dasselbe ist auch bei Bestehen einer moto¬ 
rischen Insuffieienz der Fall, wenn kurze Zeit vor Gewinnung des Inhalts 
eine kohlehydratreiche Mahlzeit in den Magen gebracht worden ist. Auch 
bei Probemahlzeiten habe ich gelegentlich Werthe für rechtsdrehende Sub¬ 
stanz 3—4 Stunden nach der Nahrungsaufnahme beobachtet, welche bis 
zu (!und7pCt. betrugen. Andererseits hat Landauer 2 ) bei einem Falle 
von tiefsitzendem Oesophagus-Divcrtikel auch die Zuckerreaetion im Inhalt 
vermisst. Man kann also nicht unter allen Umständen den Zuckergehalt 
der betreffenden Flüssigkeit als difTerentiell-diagnostische..s Kriterium be¬ 
nutzen. 

Die Gesammtacidität scheint bei Fällen von Apepsia gastrica nur 
dann einer differentiell-diagnostischen Verwendung fähig, wenn gleich¬ 
zeitig eine motorische Insuffieienz des Magens vorhanden ist, denn in 
dem einen von mir beobachteten Fall, der gleichzeitig Stagnation in der 
erweiterten Speiseröhre zeigte, war die Gesammtacidität des stagnieren- 


1) Flein er, Lehrbuch der Magenkrankheiten. Stuttgart, Pinke. 

2 ) Landauer, Ontralbl. für innere Medicin. lSiW. 
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den Mageninhalts stets 40—95, im Gegensatz zu derjenigen des Oeso¬ 
phagusinhalts, die meist zwischen 10 und 25 schwankte. Auch Lan¬ 
dauer hat einen ähnlichen Werth gefunden (25), desgleichen Jung (16 
bis 32) und die Mehrzahl der Autoren, welche über den Säuregrad des 
Oesophagusinhalts Mittheilungen machen, bezeichnet ihn als „schwach 
sauer 44 . Vielleicht lässt auch die Intensität des Milchsäuregehalts ge¬ 
wisse Schlüsse zu, denn in meinen eigenen Beobachtungen zeigte der 
Mageninhalt bei Benutzung des von mir empfohlenen Verfahrens für die 
Milchsäureprüfung des Mageninhaltes stets eine sehr ausgeprägte Milehsäure- 
reaction, während der Oesophagusinhalt dieselbe nur andeutungsweise gal). 
Bezüglich des A Wert lies habe ich nur eine verwerthbare Parallelbestimmung 
zur Verfügung (dieselbe stammt vom 25. II.). Hier war A für Mageninhalt 
— —0,49° und für Oesophagusinhalt =—0,23°. Die früheren Bestimmun¬ 
gen sind deshalb nicht einwandsfrei, weil bei diesen das Moment der Stag¬ 
nation den Einblick trübte. Ich (and für Mageninhalt bei Gegenwart von 
Milchsäure A = —0,62° und -0,81° und für Oesophagusinhalt einmal 
= —0,6L°. Immerhin war auch bei diesen durch die Folgen der Stagnation 
beeinflussten Werthen stets ein Unterschied zwischen Oesophagus- und 
Mageninhalt. Den NaCl-Gehalt fand ich einmal im Oesophagusinhalt meines 
zweiten Falles = 0,17 pCt,, während derjenige des gleichzeitig ent¬ 
nommenen Mageninhalts — 0,5K pCt. betrug. Vielleicht hat diese Beob¬ 
achtung einen Werth im Hinblick auf die von mir bei der Untersuchung 
des NaOl-Gchaltes von Probefrühstücken gemachte Feststellung eines 
Minimalwerthes von 0,28 pCt. Mit Rücksicht auf meinen zuletzt mit- 
geüieiltcn Fall war ich Anfangs der Meinung, dass vielleicht die Inten¬ 
sität der Brutofcngährung eine gewisse differentiell-diagnostische Ver¬ 
wendung finden könnte; ich habe mich indessen bei meinem liier zuerst 
mitgetheilten Fall davon überzeugt, dass man auch im Oesophagus — 
wenn auch seltener — ein an sprossender Hefe sehr reiches und leicht 
gährendes Material finden kann. Die mikroskopische Untersuchung des 
ausgeheberten Inhalts kann zuweilen ein Ergebniss liefern, wenn auf der 
einen Seite ein an Nat t enepit helien reiches und auf der anderen Seite 
ein an solchen Elementen durchaus armes Material gewonnen wird. 
Denn zuweilen kann man au<*h im Mageninhalt Plattenepithelien in 
relativ reicher Anzahl treffen. Gerade bei meinem hier zuerst erwähnten 
Fall habe ich bei der vergleichenden Untersuchung des Magen- und des 
Oesophagusinhalts einige Male in der Beschaffenheit und Menge der 
morphotiseben Bestandtheile absolut keine Differenz finden können, bei 
anderen Untersuchungen aber sehr prägnante Unterschiede beobachtet. 
Auch mit dem Schleimgehalt der beiden Flüssigkeiten ging es mir 
wiederholt so. Trotzdem gebe ich gerne zu, dass ein hoher Schleimgehalt 
mit einer grossen Anzahl von Plattenepithelien bis zu einem gewissen Grad 
für die Provenienz aus dem Oesophagus, während bei bestehender Stagnation 
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im Magen ein sehr grosser Reichthum an den bekannten langen Bacillen eher 
für eine Provenienz aus letzterem spricht. Immerhin ist im concreten 
Fall bei der Benutzung dieser allgemeinen Grundsätze aber die grösste 
Vorsicht von Nöthen. 

In meinen beiden Fällen gelang es durch eine zweckentsprechende 
Therapie die schweren acuten Erscheinungen zum Verschwinden zu 
bringen, wegen deren die Patienten die Klinik aufgesucht hatten. Die 
Thatsache, dass beide Patienten, wie so viele andere Träger dieser 
Krankheit so lange am Leben geblieben sind, ist für eine Betrachtung 
der Leistungen der Therapie sehr lehrreich. Da über diese Frage schon 
eine grosse Literatur existirt, so möchte ich mich hier nur auf die Con- 
statirung der wichtigsten Beobachtungen beschränken. Auch ich muss 
mich auf Grund meiner an den beiden Fällen gewonnenen Erfahrungen 
der Gruppe derjenigen Autoren anschliesscn, welche ein möglichst 
schonendes Vorgehen empfehlen. Das, was die beiden Patienten ins 
Krankenhaus geführt hat, war eine Verschlimmerung ihres Zustandes, 
welche durch möglichste Schonung bei beiden Patienten behoben wurde. 
Diese Beobachtungen lassen im Verein mit den von mir an anderer Stelle 
mitgetheilten Befunden an der Oesophagusschleimhaut (häufiges Auf¬ 
treten von Desquamationen, Erosionen, Ulcerationen und sonstigen Ver¬ 
änderungen der Schleimhaut), sowie im Verein mit der Thatsache, dass 
in der Literatur eine ganze Reihe von Fällen mitgetheilt ist, bei welchen 
die Autopsie eine starke Oesophaguserweiterung ergab, ohne 
dass intra vitam die geringsten Erscheinungen auf das Be¬ 
stehen einer solchen hinwiesen (Fälle I und II von Faure, 
Fall III von Kreuder), die Annahme gerechtfertigt erscheinen, dass die 
schweren Exacerbationen, deren Aeusserungen Kleiner mit Recht ln- 
carcerationserscheinungen nennt, vorzugsweise durch acute Verände¬ 
rungen an der Schleimhaut (Schwellungen, Erosionen, Ulcerationen 
etc.) bedingt sind, welche entweder rein mechanisch auf dem Wege 
entzündlicher Schwellung oder auf reflectorisch-spastischem Wege 
zu Stenose des Oesophagusausgangs führen können. Auch kann sich, 
wie der Fall von Monakow zeigt, eine sackförmige Erweiterung 
um die Qesophagusachse herum schlingen und dadurch eine Torsion 
des untersten Abschnittes mit einer klappenartigen Verengerung der 
Cardia erzeugen. Aprioristisehe Erwägungen und die Beobachtung 
am Krankenbett fordern also in gleicher Weise zunächst eine Ent¬ 
lastung des Oesophagus durch eine Ernährung per rectum. In 
beiden Fällen gingen w T ir in dieser Weise vor und haben fünf Tage hin¬ 
durch per os nur minimale Quantitäten von schleimiger Flüssigkeit und in 
dem einen Fall dazu noch 4 Tage lang eine absolute Sistirung auch 
der Flüssigkeitszufuhr per os durchgeführt und damit ein Freiwerden 
der Passage erreicht. Das einzige Mittel, was wir sonst noch in der 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klm. Beiträge zur Fatliol. u. Therapie d. so*;, idiopatli. (>snplingiiser\veitcning. 319 


Behandlung benutzten, war die Darreichung von pulverförmigem Tannin, 
das wir in die stagnirende Flüssigkeit schlucken dessen, um durch die 
Herstellung eines „Tanninbades“ die Oesophagusscldeimhaut zu gerben. 
Ina späteren Verlauf der Behandlung haben wir reichlich Gel, Butter 
und schleimige Flüssigkeiten verabreicht, um eine schützende Decke auf 
die greizte Oesophagusschleimhaut zu setzen. Im Anfang der Behand¬ 
lung haben wir uns principiell von der Benutzung kratzender Instrumente 
ferngehalten, doch halten wir im weiteren Verlauf der Behandlung immer¬ 
hin die Einführung von Pulvern, wie Dermatol, Wismut, Tannoform, Ortho- 
form etc. — cv. mit dem von Einhorn angegebenen Pulverbläser — für 
empfehlenswert!). Ausser der Wahl einer geeigneten Diät möchten wir 
von Medicamenten nur noch die Verordnung von Brausepulvern empfehlen. 
Die letzteren haben vor den kohlensäurercichen Flüssigkeiten den Vorzug, 
dass hier die Druckwirkung auf die stagnirenden Ingesta erreicht wird, ohne 
dass eine Ueberschwemmung des Oesophagus mit Flüssigkeit stattfindet. 
Von der Wirksamkeit dieser Verordnung haben wir uns schon seit Jahren 
auch bei Patienten mit organischen Oesophagusstenosen überzeugt, welche 
uns mitgcthcilt hatten, dass kohlensäurehaltige Wässer bei ihnen (durch 
die oberhalb der Verengerung statt findende Kohlensäureentwickelung) 
die oberhalb der Verengerung stagnirenden Massen direct in den Magen 
zu pressen pflegten. Im übrigen haben wir bei unseren Patienten den 
Eindruck gewonnen, dass auch der dilatirte Oesophagus in der com- 
plicationsfrcien Zeit eine zweckentsprechende Diät recht gut 
bewältigen kann. Wir stellen uns vor, dass die in der Mehrzahl der 
Fälle zu constatirende Verdickung der Oesophagusmusculatur die Oom- 
pensation für die erschwerte motorische Arbeit des Oesophagus zu leisten 
im Stande ist. Was die Diät selbst anlangt, so hat unser Patient im 
Anfang der Behandlung in 3 Wochen eine Gewichtszunahme von 22 Pfund, 
also 1 Pfund pro die, erfahren. Wie sehr der Patient in dieser Zeit 
Körpersubstanz ansetzte, zeigte eine zu anderen Zwecken in dieser Zeit 
vorgenommene Stoffwechseluntersuchung. Bei einer täglichen Zufuhr 
von ca. 20 g N, 200 g Fett, 300 g Kohlenhydrat und 30 g Alkohol 
mit einem Calorienwerth von ca. 26—2700 Calorien schied Patient wäh¬ 
rend einer 9tägigen Beobachtung täglich im Durchschnitt 9,0 g N aus. 
Diese Beobachtung ist nicht nur deshalb interessant, weil Patient täglich 
über 10 g N zurückbehielt, sondern auch aus dem Grund,! weil Patient 
in dieser 9tägigen Beobachtungsperiode nur etwa 60 g Eiweiss pro die 
zersetzte. Es ist dies eine Beobachtung, die wir auch bei anderen in Unter¬ 
ernährung befindlichen Personen häufig haben machen können. Bezüglich 
der Beetalernährung muss ich darauf hinweisen, dass ich die ßectaler- 
nährung bei Oesophagusstenosen schon vor vier Jahren unter Anführung 
eigener sehr ermunternder Erfahrungen mit grossem Nachdruck empfohlen 
habe und dass sie in der Zwischenzeit von einer Reihe von Autoren in 
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ihrem Werth gebührend beleuchtet wurde. Von allgemeinem Interesse ist 
noch ein Ausnützungsversuch, welcher die Bedeutung der Verwendung 
von emulgirtem Fett für die Rectalernährung illustrirt. Bekanntlich 
ist die Darreichung von Fett in emulgirter Form von v. Leube be¬ 
sonders empfohlen worden, da es in dieser Form leichter resorbirt werden 
soll als in nicht emulgirter Form. In letzterer Form werden nach 
Untersuchungen von Deucher 1 ), Stüve 2 ) und eigenen Beobachtungen 3 ) 
kaum mehr als 10 g pro die resorbirt, während nach Zcuner 1 ) bei Be¬ 
nutzung von Leberthran, Fancreatin und Fel tauri inspissatum eiue be¬ 
deutend höhere Resorption zu erzielen sein soll, ln dem hier vorliegenden 
Fall Hess ich täglich zweimal eine Mischung von 40 g Olivenöl, 10 g 

Leberthran, 1 Ei, 1 g Pancreon und 100 ccm Aq. commun. als Emul¬ 

sion verabreichen und führte 4 Tage lang eine ausschliessliche Rectal- 
ernährung durch. Bei einer täglichen Fettzufuhr von ca. 105—110 g 
schied Patient täglich 41,4 g Fett (davon waren 19,6 pCt. freie Fett¬ 
säuren) im Stuhl aus, behielt also ca. 66 g Fett bei sich. Wenn auch 

thatsächlich nicht, diese ganze Menge resorbirt worden sein mag, so 
erscheint es doch rathsam, das Fett per rectum nur in gut emulgirter 
Form zu geben. Bemerkenswerth war ferner, dass der Urin des Patienten 
während der Zeit der Rectalernährung — und zwar nur während dieser -— 
ein Sediment von reiner Harnsäure enthielt, sowie auch, dass der Urin so 
hohe Werthe für Gesammt N enthielt, dass diese nur durch einen patho¬ 
logischen Eiweisszerfall oder durch eine abnorm starke Ausschwemmung 
ihre Erklärung finden können. Die N-Ausfuhr betrug an den betr. 4 Tagen 
21,5; 12,2; 8,2 und 7,6 g. Diese Werthe sind deshalb auffallend, 
weil ich bei einer ganzen Reihe von N-Bestimmungen, die ich bei aus¬ 
schliesslicher Rectalernährung am Urin ausgeführt habe, in der Regel 
nur Werthe von 2,5 bis 4 g fand. Die Werthe für Harnsäurestickstoff, 
die wegen des Ausfallens der Harnsäure ein Interesse besitzen, betrugen 
0,207, 0,124, 0,163 und 0,138 g U.-N. Für die Beurtheilung der hier 
mirgethcilten Versuche von Werth ist, dass Patient die Nährclysmen 
vollkommen bei sich behielt und dass das Untersuehungsmaterial nur 
durch Reinigungsclysmen gewonnen werden konnte. Dass in ganz ver¬ 
zweifelten Fällen gelegentlich eine Gastrostomie in Frage kommen 
kann, gebe ich gern zu. Das, was die Literatur über diesen Punkt 
bringt, zeigt aber einen recht wechselnden Erfolg dieses Vorgehens. Es ist 
deshalb die chirurgische Indication nur mit sorgfältiger Wahl zu stellen. 

Bezüglich der Entstehung der Krankheit sind bekanntlich eine 
Reihe von Auffassungen geäussert worden. Da es nicht in der Absicht 

1) Deucher, Deutsches Archiv f. kl in. Med. Bd. 58. 

2) Stüve, Berliner klin. Voehensehr. 1896. 

3) II. 8trauss, Charite-Annalen. Bd. 22. 

Zeuner, Therap. Monatshefte. Juni 19(X). 
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dieser Arbeit liegt, diese hier im einzelnen zu erörtern, so will ich 
nur diejenigen Punkte streifen, welche unseres Kruchtens ein besonderes 
Interesse verdienen. Es ist zunächst auffallend, dass die bisher anato¬ 
misch untersuchten Erweiterungen des Oesophagus entweder nur den 
unteren Tlieil oder die ganze Länge des Oesophagus betrafen. Nur ein 
einziger von A. Fränkel beobachteter und von Rosen heim beschriebener 
Fall zeigte das entgegengesetzte Verhalten. Ferner ist es auffallend, 
dass die überwiegende Mehrzahl der zur Autopsie gelangten Fälle eine 
Hypertrophie der Musculatur in den erweiterten Partien erkennen liess, 
die mei>t ihren Ausgang in der Gegend des Foramen oesophageum nahm 
und dort gleichzeitig ihre stärkste Entwickelung zeigte, so dass die 
Form der Erweiterung — wenn sie nach allen Seiten gleiehmässig war — 
meist einer mit schmalem Fuss aufsitzenden weitbauchigen Flasche ent¬ 
sprach. 

Die Mehrzahl der Forscher, welche sieh mit der Erklärung der Ent¬ 
stehung der Oesophagusdilatation beschäftigt haben, hat den Standpunkt 
vertreten, dass ein primärer Cardiospasmus die Krankheit bedinge und 
nur wenige Autoren haben die Meinung geäussert, dass eine primäre 
Nachgiebigkeit der Wand, die ihrerseits entweder rein functioneil oder 
durch anatomische Veränderungen bedingt ist, die Grundlage der Er¬ 
weiterung abgebe. Aber auch andere Meinungen liegen vor. Rumpel 
spricht davon, dass eine angeborene Schwäche der Oesophaguswand 
eine besondere Rolle in der Pathogenese der Krankheit spiele und 
Wiebrecht f ) hält die Ektasie des Oesophagus für eine congenitale Ab¬ 
normität, weil in seinem einen Falle eine Hypertrophie der Musculatur 
ohne eine vermehrte Arbeitsleistung vorlag und noch eine „zweite an¬ 
geborene Abnormität sich vorfand, nämlich eine Geradestel¬ 
lung des Magens. u 

ln neuerer Zeit hat vor allem Fleiner 1 2 ) auf Grund einer Arbeit 
von Mehnert 3 ) sich dafür ausgesprochen, dass „ebenso wie der Vor¬ 
magen oder ein Antrum cardiaeum auch höher gelegene Speiseröhren¬ 
erweiterungen angeboren oder wenigstens in der Anlage angeboren sind“. 
Fleiner weist darauf hin, dass die hoher gelegene Erweiterungen des 
Oesophagus sich oberhalb von sogenannten physiologischen Engen be- 
lindcn, welche ja am leichtesten erkranken und auch am häufigsten zum 
Sitz von Verätzungsstricluren werden, sagt aber an einer anderen Stelle: 
„Die letzte Ursache eines spindelförmigen Vormagens oder eines regel¬ 
mässig gestalteten Antrum cardiaeum ist nicht immer eine abnorme Enge 
an der Cardia oder am Hiatus oesophagei; ebenso gut und ebenso häufig 


1) Wiehrccht, Inaug.-Piss. Güttingen 1SÜ7. 

2) Fleiner, Münchener med. Wochensehr. 1 ( .KK). 

3) Mehnert, Archiv f. klin. Chirurgie. 1hl. öS. 
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kann sic in einer abnormen Nachgiebigkeit oder Dehnbarkeit der Wandung 
eines Mehnert’sohen Speiseröhrenspindelabschnittes oder Enteromers 
liegen, die durch ein Auseinandertreten der Muskelbündel bedingt ist“. 

Bei einer Durchsicht zahlreicher Krankengeschichten der sogenannten 
idiopathischen Oesophagusdilatation muss auffallen, dass eine grosse Anzahl 
der Erkrankungen im Kindesalter, in den Pubertätsjahren oder im dritten 
Lcbensdeeennium auftrat oder in dieser Zeit wenigstens die ersten Erschei¬ 
nungen machte. Dieses Moment scheint uns einer besonderen Beachtung 
werth und in der That geeignet, die Auffassung zu stützen, dass es sieh 
bei der Erkrankung um Processc handelt, die in der ersten Anlage, 
bezw. während der Entwickelung des Individuums ihre Begründung 
finden. Nach dieser Richtung hin ist speciell die Thatsachc interessant, 
dass je in einem Fall von Stern 1 ) und Wicbrccht eine Gastroptose 
bezw. eine Senkrechtstcllung des Magens vorhanden war, weil 
solche Befunde, wie ich an anderer Stelle 2 ) ausgeführt habe, bei Individuen 
von bestimmtem Habitus häufig und zwar namentlich bei Männern 
den Ausdruck einer constituellen Anomalie, einer Entwickelungs- 
hemraung, darstellen. Ich glaube, dass gerade die Mehnert’schen 
Studien für die Deutung der Pathogenese der Oesophagusdilatation auch 
unter diesem Gesichtspunkt eine besondere Beachtung verdienen, denn 
auch die Verfechter der pathogenetischen Bedeutung eines primären 
Oardiakrampfes sind über die Frage noch nicht einig, welches Moment 
die letzte Ursache des die Ausweitung bedingenden Oardiakrampfes dar- 
stcllt. Die meisten Forscher bezeichnen die Ursache dieses oft vermutheten 
und manchmal auch nachgewiesenen Cardiospasmus als nervöse. Hier¬ 
für spricht in der That bis zu einem gewissen Grade die bereits erwähnte 
Thatsachc, dass die ersten Anfänge der Erkrankung besonders häufig bei 
jugendlichen Personen beobachtet werden. Aber das sonst bei Neu¬ 
rosen so häufige Ueberwiegen des weiblichen Geschlechts unter den von 
der Erkrankung Befallenen lässt sich hier absolut nicht nachweisen. 
Nach unserer Meinung dürften aber daneben noch in einer Anzahl 
von Fällen mechanische Momente ätiologisch eine Rolle spielen. Zur 
Erörterung dieser Dinge erscheint es opportun, wenn wir uns die für die 
Discussion einer solchen Möglichkeit wichtigen Thatsachen an der Hand 
schematischer Abbildungen vor Augen führen. Solche Schemata sind bei 
Mehncrt zu finden. Fleincr hat das Mehncrt’sehe Schema über¬ 
nommen, und ich selbst habe es in etwas abgeänderter Form an anderer 
Stelle 3 ) mitgctheilt. 

Wenn wir uns an der Hand solcher schematischen Darstellungen 


1) Stern, Archiv f. Heilkunde. Bd. 17. 

2) 11. Strauss, Berliner Klinik. Heft 131. 

.'!) II. .Strauss, MX. Uonjrress für innere Medicin. Wiesbaden. 
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die Bilder der obdueirten Falle von sogenannter idiopathischer Oeso- 
phagusdilatation anschen, so fällt auf, dass bei diesen die Ausbuchtung 
fast stets abwärts von derjenigen Enge gelegen ist, welche in der 
Gegend der Bifurkation sich befindet. Es muss also gerade an 
dieser Stelle nicht blos der Canal besonders eng, sondern auch die Wand 
besonders befähigt sein, einer Dehnung Widerstand entgegen zu setzen. 
Der Umstand, dass die oberhalb gelegene Partie nur einmal allein erweitert 
angetroffen wurde, erklärt sich vielleicht daraus, dass die Wand des oberen 
Drittels des Oesophagus auch reichlich quergestreifte Muskeln ent¬ 
hält und daraus, dass in diesem Theil des Oesophagus schon in der 
Norm eine grössere Contractionsenergie zu beobachten ist, als in der 
unteren Partie, denn in der oberen Partie präsentirt sich die Speise¬ 
röhre bei der oesophagoskopischen Untersuchung stets in geschlossenem 
Zustand, während sie im Brusttheil offen zu sein pflegt. Wie eine Be¬ 
obachtung von Mehnert zeigt, kann ein gelinder Grad von flaschen¬ 
förmiger Erweiterung der unteren 2 / :i des Oesophagus, die gewissermaassen 
einen Uebergang darstellt zwischen dem normalen Oesophagus und den¬ 
jenigen Bildern, die wir als sogenannte idiopathische Ocsophagusdilation 
in der Literatur beschrieben vorfinden, völlig symptomlos verlaufen. 
Wenn die eben mitgctheilten Erörterungen auch nur der Frage' 
gelten, warum gerade der untere Theil des Oesophagus besonders 
häufig erweitert gefunden wird, so ist; damit die Frage allerdings 
nicht entschieden, welches die letzte Ursache dieser Erscheinung ist. 
Auch uns scheinen Cardiastenosen bei der Mehrzahl der Fälle in 
dieser oder jener Etappe der Entwickelung eine Rolle gespielt zu haben. 
Dafür spricht wenigstens die Thatsache, dass mehr oder weniger starke 
Hypertrophien in der Mehrzahl der Fälle beobachtet sind und dass diese 
Hypertrophien in der Gegend des Hiatus oesophageus oder nahe der 
Cardia ihre höchste Entwickelung zeigten. 

Auch ist es gewiss nicht abzustreiten, dass nervöse »Spasmen 
in der Entwickelung des Krankheitsbildes eine grosse Rolle spielen, 
denn es ist ohne Weiteres klar, dass zahlreiche Etappen im Verlaufe, 
speciell die sogenannten „Incareerationsperioden“, durch solche Cardio- 
spasmen bedingt sind. Nach bekannten Erfahrungen wird man daran 
festhalten dürfen, dass Erosionen und Ulcerationen der Oesophagus- 
schleimhaut solche spastischen Cardiastenosen auszulösen vollkommen 
im Stande sind. Ist aber die erste Stenose der Cardia, welche zu 
einer Stagnation und damit zu einer Dehnung der Wand führt, auch stets 
eine neurogene, spastische? 

Wenn man die Thatsache berücksichtigt, dass die ersten Erscheinungen 
der Erkrankung auffallend häutig gerade in der Pubertätszeit oder noch 
früher beobachtet werden, und dass einigemal gleichzeitig Castrop tose 
bei den hier in Rede stehenden Patienten beobachtet worden ist, so sind 
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vielleicht hier noch einige weitere Ausführungen von Mehnert von Interesse. 
Mehnert weist in seiner bereits erwähnten Arbeit darauf hin, dass die 
Aorta beim Neugeborenen in der Höhe des 7. und 8. Wirbels direct 
praevertcbral liegt und im Laufe der Wachsthumsperiode immer mehr nach 
der Seite und hinten rückt, so dass die beiden Röhren im Laufe der 
Jahre sich immer mehr von einander trennen. Liegen beide Organe 
direct praevertcbral, so ist es denkbar, dass die Aorta auf die Speise¬ 
röhre an der Berührungsstelle einen Druck ausübt und so den ersten 
Anstoss zu einer Erschwerung der Passage abgiebt. Eintretende Läsionen 
der Speiseröhrenschleimhaut können dann durch reilectorisch erzeugte 
Spasmen die Stenose verstärken, wobei möglicher Weise der Umstand 
eine Rolle spielt, das gerade in der Gegend des Hiatus Oesophagus die 
Oesophaguswand wieder quergestreifte Muskeln enthält. 

Wenn wir derartige Hypothesen hier zu äusscrn wagen, so geschieht 
dies nicht blos deshalb, weil die Verschiebungen zwischen Aorta und 
Oesophagns in der Gegend des rechten Brustwirbels gerade zwischen 
dem zweiten und dritten Jahrzehnt nach Mehnert besonders deutlich sind. 


A I t e r s p e r i o d e 
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sondern auch aus dem bereits erwähnten Grunde, weil eine andere Ent¬ 
wickelungsanomalie , die Gas tro p tose, bei der Oesophagusdilatation 
bereits dreimal nachgewiesen worden ist. Dass diese nicht häufiger 
nachgewiesen wurde, kann vielleicht daran liegen, dass nicht daraufhin 
untersucht wurde. Ich führe die Gastroptose auch deshalb hier nochmals 
an, weil sich dieselbe zuweilen mit einer Chlorose verbindet, einer 
Erkrankung, die ihrerseits zuweilen mit einer Entwickelungsstörung 
an der Aorta (enge Aorta) einhergeht. Da ich selbst vor Kurzem bei 
der Obduction eines Patienten mit ausgeprägter Gastroptose eine auf¬ 
fallend enge Aorta gefunden habe — die direct prävertebral lag —, so 
halte ich es für wünschenswert!), dass man in Zukunft bei der Obduction 
von Fällen von „Oesophagusdilatation ohne anatomische Stenose“ sowohl auf 
das Vorhandensein von Gastroptose als auch auf die Lage der Gelasse 
in dein hier angedeuteten Sinn achtet. Aber auch bei den «con- 
stit utionel len“ (wie ich diese Formen zum Unterschied von den durch 
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mechanische Momente bedingten „sccundärcn“ Formen genannt liabe) 
Formen von Gastroptose dürfte es sich in Zukunft empfehlen, unier 
dem hier entwickelten Gesichtspunkt der Entwicklungshemmung 
nicht blos der Weite, sondern auch der Lage der Aorta (zum Oeso¬ 
phagus) Aufmerksamkeit zu schenken, einerseits weil bei diesen Formen 
die Configuration der Bauchhöhle und die Lage ihres Inhaltes — 
worauf schon Rosengart l ) hinwies — dem beim Neugeborenen vor¬ 
handenen Typus sehr nahe kommt, andererseits aus dem Grunde, weil 
ich auch bei Fällen von Aorta angusta — auch ohne das Vorhandensein 
von Chlorose — wiederholt den typischen Habitus cnteroptoticus beob¬ 
achtet habe. 


1) Hosen gart, Zeitschr. für diütot. und physical. Tlier. Bd. 1. 
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(Aus der inneren Abtheilung des St. Yincenzhauses in Köln.) 

Ueber Myelitis im Anschluss an einen Fall von 
Encephalomyelitis disseminata acuta ! ). 

Von 

Dr. L. Huismans, 

Oberarzt. 

Kei der Leetüre des Sehönborn’schen Artikels aus Erb\s Klinik (1) 
erinnerte ich mich eines merkwürdigen Falles von combinirter System¬ 
erkrankung in Gehirn und Rückenmark, welcher seit 7 Jahren von mir 
beobachtet wird. 

Ich werde gleich die Krankengeschichte mittheilen und die Patientin 
vorführen. Vorher wäre es wohl angebracht, einige kurze Bemerkungen 
über eine Frage hier einzufügen, welche mit unserem Falle in sehr engem 
Zusammenhänge steht — ich meine die Frage nach der Aetiologie, Ana¬ 
tomie und Symptomatogie der Myelitis. 

Während man früher sich gewöhnt hatte, ätiologisch für diese Er¬ 
krankung Traumen, Ueberanstrcngung, „Erkältung“, hereditäre Veranlagung 
verantwortlich zu machen, hat man in neuerer und neuester Zeit sich 
auf einen festeren Boden gestellt und die oben angeführten Momente nur 
noch als Gelegenheitsursachen gelten lassen. Eine grosse Anzahl der 
Autoren nimmt heute an, dass die Myelitis einen exogenen, d. h. infeetiös- 
toxischen Ursprung hat und steht der endogenen Entstehung etwas miss¬ 
trauisch gegenüber. Stützen dieser Ansicht sind zunächst die haupt¬ 
sächlich von französischer Seite [Thoinot et Masselin, Grasset, 
Vaillaud, Lebon u. A., cf. Stintzing (2)] vorgenommenen Impfungen 
mit Streptokokken, Pneumokokken, Baeterium coli, Typhus, Diphtherie 
und Pyocyaneus. Es wurden typische Myelitiden erzeugt. 

G. Marinesoo (3) berichtete auf dem XUI. internationahm Congress 
in Paris über dieses Thema und sprach als besonders wichtig für die 
Aetiologie der Myelitis die Streptokokken, Pneumokokken und die Lyssa 

1) Vortrag, gehalten im allgemeinen ärztlichen Verein in Köln am 8. Juli 1901. 
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an. Er fand, dass die lnjection von infectiösera Material in die Arteriac 
centrales resp. spinales sicher eine Myelitis hervorrief, während die In- 
jection in die Scheide des Ischiadicus zunächst eine Meningitis spinalis 
mit Ausscheidung eines trüb-serösen Exsudats herbeiführte — eine That- 
sache, die auf das Zustandekommen des anatomischen Processcs ein 
bedeutungsvolles Licht wirft. 

Man hat acute Myelitiden — und um diese handelt es sich zu¬ 
nächst — nach den verschiedensten Infectionskrankheiten beobachtet, 
z. B. nach Pneumonie, Typhus, Influenza, Variola, Diphtherie, Scharlach, 
Malaria, Gonorrhoe, (Leyden) etc. 

v. Leyden (4) hat auf dem letzten (19.) Congress für innere Me- 
dicin diese Thatsache wieder erneut betont und selbst leichtere Anginen 
für die Myelitis verantwortlich gemacht — wenn man weiss, wie häufig 
die Anginen durch Streptokokken hervorgerufen werden, erscheint dieser 
Hergang sehr erklärlich. Ist dem aber so, dann wird man auch den 
Gedanken nicht abweisen können, dass selbst scheinbar endogene Mye¬ 
litiden auf eine leichte latent verlaufene Infection mit irgend einer patho¬ 
genen Bakterienart zurückzuführen sind. Da nun ferner die Versuche 
von Marin es co (3) dargethan haben, dass die Mikroben schon einige 
Tage nach der Infection wieder aus dem Mark verschwinden, so er¬ 
scheint in erster Linie ein negativer bei der Lumbalpunktion erhobener 
Bakterienbefund bedeutungslos, in zweiter Linie wird man aber zugeben 
müssen, dass mit grösster Wahrscheinlichkeit sämmtliche Myelitiden auf 
infectiös-toxischer Basis entstehen und dass die anderen sonst immer an¬ 
geführten Ursachen derselben nur noch als disponirende Momente gelten 
dürfen. 

Man hatte sich ferner gewöhnt — vielleicht aus didaktischen 
Gründen (Erb) — die Myelomalacie und Myelitis zusammen zu werfen, 
dagegen die sklerotischen Processe von vornherein abzutrennen. 
Leyden (5) und Goldscheider (6) haben sich ein grosses Verdienst 
um die erneute Vereinheitlichung der Auffassung erworben — ich darf 
wohl kurz hier schon erwähnen, dass sie in ihrer gemeinschaftlichen 
Arbeit in NothnageDs speciellen Pathologie und Therapie (7) die mul¬ 
tiple Sklerose direkt als Unterabtheilung der Myelitis chronica aufführen. 

Für die Art des myelitischen Processes ist wichtig: 

1. dass er nach der übereinstimmenden Ansicht fast aller Autoren 
von den Gelassen seinen Ausgang nimmt. 

2. dass „alle in das Rückenmark eindringenden Arterien¬ 
äste, sowohl die Centralarterien wie die peripheren (pialen) 
als Endarterien im Sinne Cohn hei ms au fzu fassen sind (Leyden 
und Goldscheider (7) S. 37). 

Diese letztere Thalsache verbindet die frühere Auffassung von der 
Myelomalacie mit der jetzigen von der Myelitis acuta. Es handelt sich 

Zoitscbr. f. klin. Medicin. 44. Bd. H. 3u.4. 
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bei der My elitis um ganz analoge Vorgänge wie im Gehirn. Ein in- 
fcctiöser Embolus fliegt während einer Infeetionskrankheit in eine Rücken¬ 
marksarterie und ruft die von Erb so umfassend geschilderten Zustände 
der rothen, gelben und weissen Erweichung hervor, die schliesslich zur 
Narbenbildung mit mehr oder minder vollständigem Schwund der ver- 
vösen Elemente führen. Es muss hier hervorgehoben werden, dass der 
Zustand der Erweichung kein dauernder sein kann: es kommt entweder 
zur soliden Narben- oder zur Cystenbildung. Abscesse hat man im 
Rückenmarke sich noch nicht entwickeln sehen, „vielleicht einmal bei 
gonorrhoischer Myelitis, wohl aber nach Leyden bei der experimentellen 
Myelitis“ (L. Bruns (8) S. 585). 

Marin es co (3) specialisirt den Befund noch mehr, indem er zwei 
lcucocytäre Reactionen bei jeder acuten Myelitis unterscheidet: 

1. eine frühzeitige Abwehrreaction, bestehend in dem Auswandern 
der Mono- und Polynucleären, welche die Besiegung der Mikroben zum 
Ziele hat; 

2. eine spät eintretende Reaction, um die aus der Myelitis ent¬ 
stehenden Degenerationsproducte fortzusehaffen. 

Je nach der Grösse und Zahl der Emboli entsteht nun ein ver- 
sehiegenartiges Krankheitsbild. Werden sämmtliehe Gefässe des Quer¬ 
schnittes verstopft, sei es nun in einer Ebene, oder indem in verschiedener 
Höhe des Rückenmarkes die Gefässe der verschiedenen Fasersysteme 
afficirt werden, so entsteht das Bild der Myelitis transversa mit den 
characteristischen paraplegischen Symptomen. Die Embolie der Central- 
artcrien wird hauptsächlich eine Poliomylitis, diejenige der pialen 
Gefässe eine Affection der Seiten- und Hinterstränge hervorrufen 
[cf. Marincsco (3)]. 

Man kann sich sehr wohl vorstellen, dass eine entzündliche 
Thrombose in einem Fasersystem sich auch per con tiguitatera auf 
den ganzen Ausschnitt und sogar auf die Rückenmarkshäute fortsetzt. 
Indessen bestehen wesentliche Unterschiede im transversalen und im 
longitudinalen Fortschreiten. Eine eigentliche Myelitis longitudinalis 
giebt es nicht. Sind Fasersysteme im Verlauf des ganzen Rücken¬ 
markes erkrankt, dann handelt es sich, wie Leyden (5) schon 1892 
ausführte, nicht um eine reine Myelitis in einem bestimmten Faser¬ 
systeme, sondern um secundäre Degenerationen, die deshalb sowohl in 
centrifugal- wie in centripetalleitcnden Bahnen auftreten, weil die letzteren 
von ihrem nutritiven Centrum durch einen möglicherweise sehr kleinen 
myelitischen Herd abgeschnitten sind. 

Es handelt sich bei den Fällen von Erkrankung einer oder mehrerer 
Fasersysteme, um eine Myelitis disseminata mit Ausgang in Sklerose. 

I,eberblickt man die neueren Veröffentlichungen über die Erkran¬ 
kungen des Rückenmarkes, dann ist es auflallend, dass sich wie ein 
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rot her Faden durch alle Angaben über die Actiologie, die Feststellung 
der postinfectiöscn Entstehung zieht. Zu gleicher Zeit wird aber der 
chronischen Intoxication (mit Blei, Arsenik, Phosphor, Quecksilber, 
Alkohol, Ergotin etc.) die nöthige Beachtung hinsichtlich der Aetiologie 
geschenkt (cf. z. B. L. Bruns (8), S. 580). Ich werde auf diesen Punkt 
unten noch weiter eingehen und mir erlauben, auf einige Unterschiede 
in der Wirkung der bakteriellen und chemischen Noxen aufmerksam zu 
machen. Zunächst darf ich Ihnen jetzt wohl meinen Fall vorstellen. 

Die Arbeiterin P. E., jetzt 24 Jahre alt, litt in frühester Jugend an Rhachitis 
und machte in ihrem 4. Lebensjahre ziemlich schwere Masern durch. Vorher voll¬ 
kommen gesund, behielt dies Kind seitdem einen unsicheren Gang, der es am Spielen 
hinderte und auf der Strasse häufig hinfallen liess. besonders beim Betreten eines 
Trottoirs. Sie bemerkte sonst nichts Abnormes, die Hände blieben ohne Störuug der 
Function. — Sie beschäftigt sich seit 10 Jahren mit feinen Packarbeiteu. 

Vor 7 Jahren kam P. E. zuerst wegen einer Influenza in meine Behandlung. 
Bei dieser Gelegenheit bot sich schon derselbe objective Befund wie hente (17. Mai 01). 

Der Vater starb an unbekannter Krankheit, er soll nie an Ausschlägen u. s. w. 
gelitten haben. Die Mutter lebt und war dauernd gesund bis auf ein spontan durch 
die Bauchdecke perforirtes Empyem der Gallenblase vor 10 Jahren. 

5 Geschwister der Patientin erlagen Kinderkrankheiten (Darmkatarrh). In der 
übrigen Familie keine nervösen Erkrankungen. 

Herz, Lunge und sämmtliehe übrigen Organe der Brust und des Bauches ohne 
n ach weishare Anomalie. 

Im Urin kein Eiweiss, kein Zucker. Die Function von Blase und Mastdarm war 
nie gestört. 

Beim Gehen fällt eine ziemliche Unsicherheit auf. Der Gang ist ausgesprochen 
ataktisch, die Fussspitzen werden stark gehoben. Im Stehen werden Wendungen um 
ISO 0 sehr schlecht ausgeführt: Patientin fällt zur Seite oder sogar um. Beim Stehen 
mit geschlossenen Augen entsteht geringes Schwanken; dasselbe wechselt aber sehr, 
wie überhaupt diese Gleichgewichtsstörungen bei Erregung und zur Zeit der Men¬ 
struation sich steigern. Ich fand an einem Tage fast gar kein Schwanken, am anderen 
war dasselbe sehr stark (Friedreich machte auf diesen Wechsel schon in seiner 
ersten Veröffentlichung über die nach ihm benannte Ataxie aufmerksam). 

Patellarrellexe beiderseits aufgehoben, auch bei Anwendung des Jendrassik- 
schen Handgriffes; die übrigen Sehnen- und Periostreflexe nicht auslösbar. 

Bei Heizung der Planta pedis entsteht eine lebhafte Dorsalflexion des ganzen 
Fusses mit träger Dorsalflexion der Zehen (Babinski’scher Reflex). Bauchrellexo 
vorhanden. 

Grobe Kraft in Arm und Bein vollkommen erhalten: Dynamometerdruck r. (55, 
1. HO. Nirgends Atrophien oder fibrilläre Zuckungen. 

Keine Kyphoscoliose. Sämmtliehe Empfindungsqualitäten im ganzen Körper 
ungestört. 

Schmerzen, insbesondere laneinirende, waren nie vorhanden. 

Pupillen beiderseits eng, gleich weit, reagiren nicht auf Licht und nur die 
rechte äusserst träge und gering bei Aecommodation. — Augenhintergrund normal. 

Leichter Nystagmus, besonders in den Endstellungen. Es besteht eine Insufficienz 
des 1. Rectus internus. 

Sprache geläufig, auch beim Aussprechen schwerer Wörter. Tonhöhe veränderlich. 

Kein Intentionszittern. — Kopf und Rumpf ohne ataktische Erscheinungen. 
Kein Grimmassiren. 

22 * 
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I’at. macht einen etwas stupiden Eindruck, löst aber einfache Reehenexempel 
und hat gutes Gedächtniss. 

Soweit in Kurzem der Befund. Es fragt sieh nun, mit welcher Art 
der Rückenmarks- und Gehirnerkrankungen wir es im vorliegenden Falle 
zu thun haben. 

Eine Neuritis multiplex kommt nicht in Frage, weil nie Schmerzen, 
nie sonstige Sensibilitätsstörungen, nie Atrophieen vorhanden waren. 

Wenn ja Erb auch Tabesfälle ohne Sensibilitätsstörungen beschrieben 
hat, so ist doch in unserem Falle keine Rede von derselben, weil die 
Krankheit sich in Anschluss an Masern plötzlich entwickelte und noch 
mehrere andere Symptome, z. B. der bei Tabes äusserst seltene Nystag¬ 
mus und das Fehlen von Blasen- und Mastdarmstörungen gegen diese 
Diagnose sprechen. — Lues ist in der Familie nicht nachweisbar. 

Der Diagnose einer Friedreich’schen Ataxie stehen die Störungen 
im Reflexbogen des Auges, der durch Pierre Marie von derselben ab¬ 
getrennten cerebellaren Ataxie die fehlenden Sehnenrcflexe entgegen. 

Sucht man sich ein anatomisches Bild von der Krankheit zu machen, 
so muss man mit der vor Jahren überstandenen Maserninfection beginnen. 
An dieselbe schloss sich die Krankheit bei einem vorher gesunden Kinde 
an, sie steht offenbar mit ihr in ursächlichem Zusammenhänge. Es sind 
entsprechend meinen einleitenden Ausführungen multiple, infectiöse Em¬ 
boli in die Gefässe des Centralnervensystems geschleudert und haben 
hier multiple Erweichungsherde geschaffen, multipel deshalb, weil die ver¬ 
schiedenen Fasersysteme des Rückenmarks in verschiedener Höhe affi- 
cirt sind. 

Die fehlenden Patellarrellexe beweisen eine Unterbrechung des im 
Lendenmark (Höhe des 2.—4. Wirbels) liegenden Reflexbogens und, wie 
Friereich unter denselben Bedingungen gethan hat, ist auch hier an¬ 
zunehmen, dass sich an diesen primären Herd in den hinteren Wurzeln 
des Lendenmarkes eine secundäre aufsteigendc Degeneration in den 
Hintersträngen anschloss — es fehlen ja auch alle übrigen Schnen- 
und Periostrellexc. 

Wenn auch keine Schwäche in den Beinen vorhanden ist, so ist 
doch ähnlich wie in den SchönboriUschen Fällen (1. c.) eine, wenn auch 
wahrscheinlich geringe Betheiligung der Pyramidenseitenstrangbahnen an¬ 
zunehmen, weil der Babinski’sche Reflex (träge Dorsalilexion der Zehen 
bei Reizung der Planta pedis) auslösbar ist. 

Man hat über die Werthigkeit dieses Reflexes bis heute sich an 
einzelnen Stellen etwas skeptisch ausgesprochen. Es verdient hervor- 
gehoben zu werden, dass die Erb’sehe Schule ihn als maassgebend an¬ 
erkannt und dass König (0) sich lolgcndermaassen äussertc: „Derjenige 
Reflex, welcher unter normalen Verhältnissen bei leichtestem Reinze in 
der überwiegenden Anzahl der Fälle zuerst auftritt, ist die Plantar- 
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Ilexion der äusseren Zehen, mit der sieh recht oft auch eine Placentar- 
flexion der grossen Zehe verbindet; bei Erkrankung der Seitenstränge 
kommt es ohne vorhergehende Plantarflexion zur Dorsaiflcxion“. Aehnlich 
äusserte sich Ferner (10) — London auf dem XIII. internationalen 
Congress. 

Die Pyramidenseitenstrangbahnen degeneriren centrifugal. Da dieser 
Babinski’sche Reflex nun beiderseitig vorhanden ist, so ist es im höch¬ 
sten Grade wahrscheinlich, dass der primäre Ileerd in der Decussatio 
pyramidum oder wenigstens in nächster Nähe derselben liegt, von dort 
herab degenerirten secundär die Py S. 

Schönborn hat in seinen Fällen, die bezüglich des spinalen Be¬ 
fundes sehr dem unserigen ähneln, auch die Kleinhirnseitenstrangbahnen 
als erkrankt angesprochen. Specielle Details würde eigentlich wohl nur 
die Autopsie ergeben können. Sie allein könnte uns auch bezüglich der 
Befunde in der Medulla oblongata Sicherheit verschaffen, insbesondere 
darüber, ob wir nur diese resp. das Mittelhirn oder auch das Grosshirn 
als afiicirt betrachten müssen. 

Der Rellexbogen des Auges ist gestört; sogar gegen Accommodatiun 
ist die Reaction links erloschen, rechts zweifelhaft. Man hat das vor¬ 
dere Vierhügelpaar als Centrum des Reflexes angesprochen. 

Bechterew (11) lässt dasselbe nur für das Sehen selbst als Cen- 
trum gelten, verlegt aber das Centruin der Pupillenbewegungen, der 
combinirten Augenbewegungen ecc. in tiefer gelegene Theile. 

Bach (12) kommt in seinen „Studien über den Verlauf der Pu- 
pillar- und Sehfasern u zu folgenden Resultaten: 

Das Vierhügeldach kann nicht als Reflexcentrum angesehen werden. 
Dasselbe liegt vielmehr in dem untersten Bereich der Medulla oblongata 
oder der obersten Parthic des Halsmarkes. 

Wir müssen uns darauf beschränken die Ansichten nebeneinander 
zu stellen. — Andere Symptome, welche direct für eine Betheiligung 
des G rosshirns sprechen, insbesondere wesentliche psychische Verände¬ 
rungen, sind nicht vorhanden. 

Sorgente (Annales de medecine et Chirurgie infantiles 1901/4) 
beobachtete eine multiple Sclerose bei einem 7 jährigen Mädchen nach 
Masern und hat diese Krankheit sich schon vom 5. Lebensmonat ab 
entwickeln sehen. 

Paravicini (13) beschreibt einen Fall aus der Heidelberger Klinik, 
der dem unseren ausserordentlich ähnlich ist. Er nennt das eigenthiim- 
liche Gemisch von Friedreich’schcr Ataxie und Pierre-Marie\scher 
cerebellarer Ataxie „eine spinal-cerebellarc Ataxie im Kindesalter. ;i 

Es handelt sich bei unserer Patientin um „eine gleichzeitige und 
durch eine gemeinsame Ursache (hier das Maserngift) bedingte Erkran¬ 
kung mehrerer Fasersysteme“ (kombinirte Systemerkrankung, K ah ler 
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und Pick) in Verbindung mit einer gleichartigen Affcction in der Me- 
dulla oblongata (und im Grosshirn?), liier wie dort bestehen multiple 
sclerotische Herde auf infectiös-myelitischer Basis. Man soll die dem 
Bilde zu Grunde liegende Krankheit nicht eine multiple Sclerose nennen, 
richtiger sagt man Encephalomyelitis disseminata acuta und zwar 
aus folgendem Grunde: 

Die Encephalomyelitis disseminata acuta (cf. Leyden (15), centrale 
Form der acuten Ataxie) setzt plötzlich nach Infectionskrankheiten ein 
und ist besonders im Kindesalter beobachtet. Häutig erfolgt volle Hei¬ 
lung (L. Bruns in Eulenburg’s Realencvklopädie. Band XX, p. 607): 
in anderen bleibt zeitlebens ein unveränderlicher Rest übrig, so auch bei 
unserer Patientin. Bei der multiplen Sklerose ist Heilung und Still¬ 
stand ausgeschlossen. Mit unheimlicher Consetjueez verfolgt sic ihren 
Weg bis zur Vernichtung des Individuums. Ich möchte die Krankheit 
unserer Patientin nicht mit der multiplen Sclerose identificiren, obwohl 
ja mit Sicherheit angenommen werden kann, dass mikroskopisch keine 
Differenziruna gemacht werden könnte. Ich halte es auch für ausge¬ 
schlossen, dass die Krankheit jetzt noch in die multiple Sclerose über¬ 
geben wird, wie Leyden-Goldscheider (7) für manche Fälle ange¬ 
nommen haben. Nach beinahe 20jährigem Bestehen der Affedion, nach¬ 
dem ich selbst 7 Jahre die Symptome unverändert bleiben sah, ist der 
Process als abgelaufen zu betrachten. Die Prognose ist quoad 
vitam gut. 

Die multiple Sklerose ist meist von vornherein eine Myelitis resp. 
Encephalomyelitis chronica progressiva. Ich möchte dieselbe auch, 
entgegen Oppenheim, als primär chronische Myelitis bestehen lassen, 
wenn es mir ja auch fern liegt zu bestreiten, dass die multiple Sclerose 
in vereinzelten Fällen ziemlich acut einsetzen kann und dass es Fälle 
giebt, in denen sich aus einer acuten Myelitis eine chronisch-progressive 
entwickelt. Man muss eben unterscheiden: 

1. Infeetöse Myelitiden von acutem Verlauf, welche in seltenen 
Fällen chronisch und progedient werden, meist aber mit reizloser Narbe 
(Sclerose) verheilen. 

2. Infectiüse Myelitiden mit von vornherein schleichendem und 
unaufhaltsam fortschreitendem Charakter. Zu den letzteren ist 
die multiple Sclerose zu rechnen. Dieselbe tritt auch sehr häufig nach 
Infectionskrankheiten auf (cf. Pierre-Marie (14) 18D4, sowie Stint- 
zing in Penzoldt und Stintzing, Bd. V. 

Ob auch eine endogene Entstehung der Myelitis für gewisse Fälle 
angenommen werden muss (v. Strümpell (16), erscheint zweifelhaft. 
Der negative Befund bei einer Lumbalpunetion spricht nicht gegen den 
bakteriellen, exogenen Charakter der Erkrankung (s. o. Marinesco’s 
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Versuche (3). \ iele Infectionen schleichen überliaupt unmerklich in den 

Körper. 

Die Narben der acuten Myelitis verhalten sich zu denen bei der 
chronisch-progredienten Myelitis etwa wie die operativ der Niere gesetzten 
zu den chronisch-progressiven narbigen Strängen bei der Schrurnpfniere 
oder wie eine reizlose Hautnarbe zum Keloid. Die erstcren sind nur deshalb 
reizlos, weil in ihnen beim Ablauf des narbigen Processes eine vollständige 
Ueberwältigung des infectiösen Virus durch die Schutzkräfte des Körpers 
eingetreten ist. Boi der chronisch-progredienten Myelitis ist das Gegen- 
theil zutreffend. 

Eine Disposition zu mvelitischen Processen wird geschaffen durch 
die Herkunft aus neuropathischen Familien, durch Traumen, Ueberanstren- 
gung, Gravidität etc. Sie ist aufzufassen als eine angeborene oder 
erworbene, die Thrombose begünstigende Alteration der spi¬ 
nalen Gefäss Wandungen. 

Es ist nothwendig, an dieser Stelle eine kurze Bemerkung bezüg¬ 
lich der chronischen Intoxication mit chemischen Giften einzufügen, 
die Analogie ihrer Folgezustände mit der chronischen Nephritis fordert 
geradezu zum Vergleich heraus. Es ist meines Erachtens von vornherein 
klar, dass derartige [ntoxicationen, wenn überhaupt, dann nur eine 
schleichende chronische Myelitis, eventuell im Bilde der multiplen 
Sclcrose, hervorrufen könnten. Bei acutem Einsetzen der Krankheit oder 
bei „Nachschüben“ kommt sicher nur ein lebendes Virus in Betracht, 
da nur dieses die Fähigkeit besitzt, durch eine plötzliche Vermehrung 
oder wenigstens plötzlich gesteigerte Toxinbildung eine derartige vulkan- 
artige Eruption hervorrufen. 

Die acute Infection verläuft im Ccntralncrveusystem unter dem 
Bilde der Embolie, die chronische unter dem der „primären“ arte- 
Thrombose. Tritt nach chronischer Intoxication eine chronische Mye¬ 
litis auf, so wirken Intoxication und Infection zusammen und bewirken 
die Entstehung eines entzündlichen Herdes — denn es wird in 
neuester Zeit immer wahrscheinlicher, dass der letzte Anlass zu jeder 
Thrombose (z. B. der venösen bei chlorose, der arteriellen bei Endarteriitis) 
in der Einwirkung von Bakterien zu suchen ist — die letzteren kreisen 
ja fortwährend im Blut. Mit anderen Worten: die chemischen Gifte 
sind sehr wahrscheinlich überhaupt nicht als directe Ursache 
der mvelitischen Processe anzusprechen. Sie schaffen nur 
eine Disposition oder erhöhen eine vorhandene und ebnen die 
Bahn für die Einwirkung der Bakterien. r ) 

Die acute Myelitis bedarf überhaupt nicht der Disposition. Die 

1) Ich möchte mir für eine andere Gelegenheit Vorbehalten, auf diese Frage von 
einem allgemeinen Gesichtspunkte einzugehen. 
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Emboli fahren in viele Organe, machen an manchen Stellen gar keine 
Erscheinungen, besonders wo sich bald Collateral-Bahnen ausbilden. 
Werden aber Endarterien von ihnen verstopft, welche wichtige Centren 
versorgen, so entstehen auch objectiv nachweisbare Symptome, so z. B. 
in Gehirn und Rückenmark. 

Die acuten Myelitiden gehen nun entweder in Heilung über unter 
Bildung einer reizlosen Narbe; in anderen Fällen entwickelt sich aus 
ihnen eine chronisch progrediente Myelitis. Wie bei der Nephritis pflanzt 
sich der Process per contiguitatem fort und befällt so z. B. langsam den 
ganzen Querschnitt. In anderen Fällen treten die neuen Herde disse- 
minirt auf und ein klassisches Beispiel für diese Art der Verbreitung 
einer chronisch progredienten Myelitis sind die Nachschübe bei der mul¬ 
tiplen Sklerose. 

Hier tritt erst die Disposition in ihr Recht, sowie ich sie oben de- 
tinirt habe. Weder die Disposition, noch die Infection allein wurden ge¬ 
nügen, eine chronisch progrediente Infection hervorzurufen, weil das in- 
fectiöse Virus bei der chronischen Myelitis offenbar ein ahgeschwäehtes 
ist. Indem die Alteration der Gefässwände mehr oder weniger alle Ge- 
fässe umfasst, begünstigt sie multiple arterielle Thrombosen, wie sie 
übrigens von Ribbert direct in den Heerden nachgewiesen wurden. Die¬ 
selben werden in letzter Linie durch eine Infection hervorgernfen. Je 
nach Quantität und Qualität der Bacterien entsteht ein wiederholtes un¬ 
merkliches Einschleichen oder ein ziemlich acuter Nachschub, der sogar 
apoplectiforus auftreten kann, wenn er eine bedeutendere reactive Ent¬ 
zündung in seiner Umgebung nach sich zieht. Man hat auch hier wieder 
zu bedenken 

1. dass sich irgendwo im Körper bacterielle Deposita lange latent 
aufhalten können (cf. meine Arbeit 17), 

2. dass diese primären sklerotischen Herde ähnlich wie eine Lupus¬ 
narbe das Virus lange Zeit enthalten und so an sich schon eine dau¬ 
ernde Gefahr für eine Reinfection bilden, 

3. dass bei vorhandener Disposition intercurrent eine Infection mit 
einer neuen Baeterienspecies hinzutreten kann, welche dann analoge 
Processe hervorruft, wie die erste Infection. 

Wie Erb schon vor Einführung des Begriffes der infectiösen Mye¬ 
litis gethan, wird man auch jetzt alb; Systemerkrankungen in das Gebiet 
der Myelitis verweisen, besonders auch diejenigen, welche mit unserem 
Falle die meiste Aehnlichkeit haben, die Pierre Marie’sehe cerebellare 
Ataxie und die Friedreich’sche Ataxie. 

Um nur die letztere herauszugreifen, erscheint es, wenn man sich 
Ursache und Anfang derselben vorstellen will, ungeheuer gezwungen an- 
zunehmen, dass spontan, durch eine Entwickelungshemmung, von unten 
nach oben (IIS) und von oben nach untern (UyS) zwei Fasersysteme 
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degcneriren sollen. Man könnte ja nun eine foetale Myelitis infcctiosa 
annehmen, um diese sogenannte angeborene Form der Ataxie zu erklären. 
Aber der Nachweis, dass dieselbe wirklich als solche angeboren, ist, soweit 
ich die Litteratur übersehe, nicht erbracht. Wohl wird angegeben, dass 
sich dieselbe im frühesten Kindesalter, in dem die specifischen Kinder¬ 
krankheiten am häufigsten sind, entwickelte und dass sich in ihrer 
Anamnese sehr häufig eine Infectionskrankheit findet. — Schönborn (1) 
fand unter 200 aus der Litteratur zusammen gestellten Fällen 42 mal 
Infectionskrankheiten im Beginn (davon 10mal Diphtherie, 8mal Masern), 
Man muss dabei immer wieder bedenken, dass eine leichte, nicht beach¬ 
tete Infection, z. B. eine Angina, genügt, um eine multiple Embolie im 
Rückenmark zu erzeugen. 

Ich mache mir die Vorstellung, dass nur die Disposition, d. h. die 
oben charakterisirlc Alteration der Gefässwände angeboren ist. Sie er¬ 
klärt. das frühzeitige und auch das familiäre Auftreten der Krankheit. 

Unser Fall unterscheidet sich vom Friedreich zunächst durchseine 
cerebralen Erscheinungen, durch seine grössere Extensität, dann aber 
auch durch die Art des pathologischen Processes. Denn während die 
Fricdreieh’sche Ataxie eine langsame Progredienz aufweist, ist bei 
unserer Patientin die Encephalomyelitis disseminata acuta unter reiz¬ 
loser Narbenbildung verheilt. 

Ich würde zu weit vom Thema abschweifen, wollte ich im Zusam¬ 
menhänge mit meinem Falle noch auf die Ataxie-Frage eingehen, ob¬ 
wohl das Fehlen jeglicher Sensibilitätsstörung geradezu dazu herausfordert. 
Ich möchte nur noch kurz erwähnen, dass Lenaz (8) eine neue Theorie 
der Ataxie aufstellte. 

Wenn als pathologisch-anatomische Einheit für viele Rückenmarks¬ 
krankheiten sich die Myelitis auf infectiöser Basis herausstellt, dann 
wird es vielleicht in nicht allzu ferner Zeit gelingen, eine Vereinfachung 
der neurologischen Termini technici herbeizuführen. Dabei könnte die 
Pietät gegen unsere verdientesten und ersten Forscher auf dem Gebiete 
der Nervenkrankheiten soweit gewahrt werden, dass seit langer Zeit ein¬ 
geführte characteristische Begriffe erhalten bleiben. Es müsste nur 
energisch jener Rage des noms entgegengewirkt werden, welche für ein 
und dasselbe Krankheitsbild verschiedene Namen schuf und so dass 
Studium der neurologischen Litteratur unnöthig complieirtc. 

Z u s a m m e n I a s s u n g. 

1. Jede Myelitis wird durch Bacterien hervorgerufen. 

2. Alle anderen, früher als solche betrachteten ätiologischen Mo¬ 
mente*, insbesondere die lntoxication mit chemischen Giften, bewirken 
an sich keim* Myelitis. Sie schallen eine Disposition oder erhöhen eine 
vorhandene. 
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Die Disposition zur Myelitis besteht in einer angeborenen oder er¬ 
worbenen, die Thrombose begünstigenden Alteration der spinalen Gefäss- 
wandungen. 

4. Die aeute Myelitis verläuft nach dem Typus der Embolie, die 
chronische nach dem der primären arteriellen Thrombose. 

5. Die acute Myelitis bedarf der Disposition nicht, wohl aber die 
chronische, welche erst durch das Zusammenwirken von Disposition und 
Infection entsteht. 

6. Die acute Myelitis heilt entweder mit reizloser Sklerose oder sie 
wird chronisch progredient. 

7. ln manchen Fällen ist die Myelitis primär chronisch progredient. 
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(Aus dem Berliner Institut für medicinisclic Diagnostik.) 

Untersuchungen über Herkunft und Löslichkeit der im 
Urin ausgeschiedenen Oxalsäure. 

Von 

Prof. G. Klemperer und Dr. F. Tritschler. 

Das ärztliche Interesse an der Oxalsäure wird stets wachgehalten durch 
das häutige Vorkommen eines aus oxalsaurem Kalk bestehenden Urin¬ 
sedimentes, welches häufig nach dem Erkalten des Urins, oft auch schon 
in den Harnwegen sich niederschlägt und nicht selten zur Bildung von 
Mierensteinen Veranlassung giebt. Sedimentirung der zierlichen Brief- 
couvertkrystalle, sog. Oxalurie, wird heut nicht mehr als eine besondere 
Krankheit angesehen, da sie sich unter den verschiedensten Verhältnissen 
bei Gesunden wie Kranken findet. Es ist bekannt, dass die Ausscheidung 
der Krystalle nicht immer auf grössere Mengen von Oxalsäure im Urin 
zu beziehen ist. Ebenso bekannt ist aber auch, dass es sehr oft auf 
Grund unserer bisherigen Kenntnisse nicht gelingt, das Oxalatsediment 
aus dem Urin verschwinden zu machen, da wir über Entstehung und 
Löslichkeitsverhältnisse der Oxalsäure nicht genügend unterrichtet sind. 

In Bezug auf die Entstehung von Nierensteinen ist der oxalsaure 
Kalk wohl bedeutungsvoller als die Meisten glauben; nicht nur, dass 
er in seltenen Fällen alleiniger Bestandteil von Concremcntcn ist, er 
wird auch häufig Ursache zur Steinbildung, indem er den Kern bildet, 
an den sich dann Uratc etc. ankrystallisiren. Wir haben im letzten Jahr 
IGNierensteine wahllos hintereinander untersucht, wie sie von Privatpatienten 
(ohne chirurgischen Eingriff) gewonnen wurden. In der folgenden Zu¬ 
sammenstellung ist das Ergebniss der qualitativen Untersuchung zu¬ 
sammengestellt: 

1. Harnsäure: oxalsaurer Kalk; kohlensaurer Kalk; kohlens. Magnesia. 

2. Phosphorsaurer Kalk. 

3. Harnsäure; phosphorsaurer Kalk. 

4. Harnsäure. 

5. Harn saures Natrium. 

6. Oxalsaurer Kalk. 

7. Phosphorsaure Amimm-Magnesia. 

8. Oxalsaurer Kalk. 
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9. Phosphorsaurer, kohlensaurer Kalk. 

10. Phosphorsaurer, kohlensaurer Kalk; phosphorsaure Ammon-Magnesia. 

11. Oxalsaurer Kalk; phosphorsaurer Kalk. 

12. Phosphorsaurer, kohlensaurer Kalk. 

13. Phosphorsaurer, kohlensaurer Kalk. 

14. Phosphorsaurer, kohlensaurer Kalk, phosphorsaure Ammon-Magnesia. 

15. Oxalsaurer Kalk. 

16. Harn saure. 

Von 16 Steinen bestehen also 3 nur aus oxalsaurem Kalk, bei 
zweien bildet oxalsaurer Kalk einen wesentlichen Bestandteil. Also in 
31 pCt. der untersuchten Steine ist Oxalsäure enthalten. Einen noch 
grösseren Procentsatz zeigt eine neuerdings publicirte Untersuchungsreihe 
von Spiegel *), welcher 44 (chirurgisch gewonnene) Nierensteine 
analysirt hat; er fand bei 14 Oxalat als einzigen Hauptbestandteil, in 
5 Oxalat und Phosphat, in 4 Oxalat und Urat, in 1 Oxalat und Urat und 
Phosphat, also ira ganzen bei 24, d. h. bei 54 pCt., bildet Oxalat einen 
Hauptbestandteil. 

ln Bezug auf die ärztliche Beratung von „Oxalurikern“ oder 
Patienten mit Oxalatsteinen ist bisher nichts weiter bekannt, als dass 
die oxalathaltigen Gemüse zu verbieten sind. Es werden wohl Jedem 
Fälle bekannt sein, wo trotz solcher Enthaltung reichlich Oxalatkrystalle 
im Urin gefunden werden, ln Bezug auf die Löslichkeit des oxalsauren 
Kalks wird die alte Angabe von Moddermann 2 ) von Autor zu Autor 
weitergegeben, dass der Gehalt an saurem phosphorsaurem Natron die 
Löslichkeit bedinge. ' Diese Angabe kann in keiner Weise zur Erklärung 
genügen, denn es giebt zahllose stark saure Urine, welche trotz starken 
Gehalts an saurem Phosphat oxalsauren Kalk lallen lassen. 

Weitere Untersuchungen über Bildung und Löslichkeit des oxalsauren 
Kalks erscheinen deshalb dringend nothwendig. 

I. Die Herkunft der im Urin ausgeschiedenen Oxalsäure. 

Es ist bisher keine Sicherheit gegeben, ob die im Urin vorhandene 
Oxalsäure aus der Nahrung herrührt und einfach als resorbirt anzusehen 
ist, oder ob sie dem Stoffwechsel entstammt. Sicher ist, dass oxalsäure¬ 
haltige Nahrung die Lrinoxalsäure stark vermehrt, während es bisher 
nicht gelungen ist, durch Verfiittcrung oxalsäurefreier chemischer Sub¬ 
stanzen die Ausscheidung der Oxalsäure zu vermehren. Die hieraus 
folgende Meinung, dass es nur eine alimentäre Oxalurie giebt, ist sehr 
consequent von Minkowski 3 ) vertreten worden. 

Im Gegensatz hierzu hat Lüthje 4 ) gezeigt, dass der hungernde Hund 

1) Berliner klin. Wochenschr. 1900. S. 599. 

2) Citirt nach Neubauer-Voge 1. X. Aull. S. 205. 

3) Levdeirs Handbuch der Ernährungstherapie; daselbst die ältere Literatur. 

4) Diese Zeitschrift. Bd. .‘55. S. 271. 
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noch am 12. Hungcrtagc 7 mg Oxalsäure ausscheitlet. Salkowski und 
seine Mitarbeiter 1 ) wiesen nach, dass bei der Digestion von Harnsäure mit 
Organbrei Oxalsäure entsteht. Lommel 2 ) fand, dass nach der Aufnahme 
von Leimsubstanz die Ausscheidung der Oxalsäure vermehrt war. Diese 
Thatsache wurde von Stradomsky 3 ) und neuerdings von Mohr und 
Salomon 4 ) bestätigt. In den Arbeiten dieser Autoren ist die gesammtc 
neuere Literatur ausführlich wiedergegeben, sodass eine nochmalige Auf¬ 
zählung derselben sich erübrigt. 

In unseren eigenen Untersuchungen haben wir zuerst festgestellt, 
wieviel von der in den Magen gebrachten Oxalsäure in den Urtn über¬ 
geht, wieviel im Stuhlgang wieder zu finden ist. 

1. Füttcrungsversuche mit oxalsauren Salzen und mit oxalsäure¬ 
haltiger Nahrung beim Menschen. 

1. Verfütterung von 0,5 g Oxalsäure, welche in wässriger Losung von Na¬ 
trium bicarbonieum vollkommen neutralisirt ist; die Lösung wird sehr stark ver¬ 
dünnt und im Laufe des Vormittags des 2. Versuchstages (18. G.) getrunken. 
Versuchsperson: F.T., 25jähriger, gesunder, kräftiger Mann. An den vorhergehenden 
Tagen gemischte bürgerliche Kost, an den Versuchstagen Vermeiden von Thee, Ge¬ 
müse, Obst. Untersucht wird die Oxalsäuremenge des Urins und des Stuhls. 



Urin menge 

spee. Gewicht: 

Rcaetion 

Sediment 

j 

Oxalsäure ! 

i 

des Urins 

Milligrrn. 

Stuhlgang 

Menge, 

Art 

Oxalsäure 

im Stuhl 

m b r j 

Gesammt- 

Oxal säure 

mg 

17. G. 

1020/10-22 

.sauer 

14,5 

175 g 

10.7 

•25,2 



Urate 


normal 



18. G. 

1220/1018 

sauer 

24,5 

145 g 

18,6 

42,9 

c..*> ^ n.\iils. 


oxals. Kalk 


normal 



io. t;. 

900'IO 2 7 

sauer 

8,7 

190 g 

5,1 

11.8 



0 


normal 



20. G. 

020/1050 

sauer 

9,5 

179 g 

6,9 

d;,2 



l’rate 


normal 



21. G. 

870/102G 

sauer 

11,6 

125 g 

12,7 

24,5 



Urate, llarn- 


normal 





j säure 






A n m er k u n g. Die Oxalsäurebestimmungen wurden nach Sal k ow s k i ausgeführt. 
500 ccm Urin wurden mit 20ccm concentrirter Salzsäure bis nahe zur Syrupsconsistenz 
eingedampft, noch 20 ccm Salzsäure zugesetzt, mit einer Mischung von ISO ccm 
Aether und 20 ccm absol. Alkohol 5 mal ausgeschüttelt, liltrirt, der Aetheralkohol 
abdeslillirt, Rückstand mit Wasser aufgenommen und mehrmals eingedampft, bis die 
harzigen Massen gut abgeschieden sind: danach abliltrirt, mit wenig Wasser nach¬ 
gewaschen, das Filtrat mit wenig NJL alkalisch gemacht, Essigsäure bis zur schwach- 
sauren Rcaetion, schliesslich 2 ccm 10 proc. Chlorcalciumlösung zugesetzt. Der 
Niederschlag abliltrirt, geglüht, als CaO gewogen, als wasserfreie Oxalsäure berechnet. 

1) Salkowski, Herl. klin.W. 1000. No.20. Ci po 11in a ebenda. 1001. No.20. 

2,i Lommel, Deutsches Archiv für kl in. Med. 1000. Bd. 63. S. 500. 

3) Stradomsky, VirchowVs Archiv. IM. 105. S. 404. 

4) Deutsches Archiv für klin. Med. 10O1. Bd. 70. S. 480. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



340 


C«. K L EiM T E K E K und F. T KIT,SC II LEK, 


Digitized by 


Es sind also nur ganz geringfügige Mengen der in den Magen gekrachten 
Oxalsäure im Urin wieder erschienen; unerwartet geringe Mengen sind auch im 
Stuhlgang wieder zu finden gewesen. 

2. Verfütterung von 0,45 g Oxalsäure, welche am 1.Versuchstag (24. (>.) 
in 3 Portionen mit Natron bicarbonicutn neutralisirt, Morgens, Mittags, Abends in ver¬ 
dünnter Lösung getrunken werden. Fleischdiät, am 4.Tag gemischte Kost. Versuchs¬ 
person dieselbe. 



Urinmenge 

spec. Gewicht 

Reaction 

Sediment 

Oxalsäure 

des Urins 

Milligrrn. 

Stuhlgang 

Menge, 

Art 

Oxalsäure 

: im Stuhl 

j mg ! 

| Gesammt- 
Oxal säure 

mg 

24. 6. 

900/1029 

sauer 

31.8 

i 

142 g 

3,5 

35,3 

0.45 g 


oxals. Ca. 


| normal 



Oxalsäure 







25. b. 

800/1030 

sauer 

4.b 

85 g 

7,2 

11,8 



0 


normal 



2b. G. 

1075/1026 

sauer 

IS,5 

105 g 

4.5 

23,0 



Harnsäure 


normal 



27. b. 

825/1029 

sauer 

ll.b 

245 g 

14,5 

25,5 . 



Harnsäure 


breiig 





oxals. Ca 






Auch diesmal gehen nur sehr geringe Mengen in Urin und Stuhlgang über. 

Rechnen wir die durchschnittliche Tagesausscheidung durch den Urin bei ge¬ 
mischter Kost bei diesem Versuchsindividuum auf 10 mgOxalsäure, so sind höchstens 
25 mg von den eingegebenen 500 bezw. 450mg Oxalsäure im Urin wiedererschienen; 
aber auch im Kolli linden sich nur, wenn man 5 mg als die tägliche Durchschnitts¬ 
menge rechnet, allerhüchstens 25 mg im ersten Versuch, 75 mg im zweiten Versuch 
wieder. 8-9 Zehntel der eingegebenen Oxalsäure sind verseil wunden. 


3. Verfütterung von 0,3 g 0xa 1 säure mi t reichlicher Dar i cichung 
von kohlen saurem Kalk, am 28. (>. (Die kristallinische Oxalsäure wird mit 
kohlensaurem Kalk im Mörser durcheinander gerieben. Vorher wird 5 g Kreide und 
nachher 5 g gepulverte Kreide verschluckt, Fleischdiät. Versuchsperson dieselbe. 


28. b. 

1220/1025 

sauer 

i 

5.9 ! 157 <r 

IG» £ Oxals. 


Harnsäure 

normal 

12 g CaC0 3 




29. b. 

850 1025 

sauer 

11.5 ' 147 g 



Harnsäure 

| ; normal 



, oxals. kalk 

I 


Die Neutralisirung des Magensaftes durch kohlensauren Kalk hat zur Folge ge¬ 
habt, dass in dem Urin von der eingegebenen Oxalsäure nichts wieder erschienen 
ist. Dagegen erscheint im Stuhl beinahe der 4. Theil wieder. 


Im II. Theil dieser Arbeit linden sich eine Reihe weiterer Restimmungen, welche 
zeigen, dass durch Einnehmen reiner Oxalsäure die 24ständige Ausscheidung durch 
den Urin höchstens auf 55 mg gesteigert wird. 

Etwas höhere Wertlie erhält man durch Einnahme oxalsäurehaltiger Nahrung, 
insbeson dere Spinat. 
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Spinnthrei, welcher in der Küche in gewöhnlicher Weise für die Tafel bereitet 
war, enthält nach unserer Bestimmung wasserlösliche Oxalsäure: in 100 g 0,04X2 g ? 
in 2 p. M. Salzsäure lösliche Oxalsäure: in 100g 0,1101 g; in 4p.M. Salzsäure lösliche 
Oxalsäure: in 100 g 0,1335 g. 

4. Fütterung von täglich 4— 500 g Spinatbrei zu gemischter Kost. Versuchs¬ 
person: 0. K., 37jähriger, gesunder, kräftiger Mann. 


Nahrung 

Urin menge 
spec. Gew. 

Reaction 

Sediment 

Oxalsäure 

mg 

1. Tag 

1270/1023 

| schwach alkal. 

33,6 

Spinat 


I oxals. Ca 


2. Tag 

1300/1024 

amphoter 

83,5 

Spinat 


oxals. Ca 


3. Tag 

I 2700/1013 

schwach sauer 

31,2 

Kein Spinat 

j 

0 


4. Tag 

! 2120/101« 

schwach sauer 


Spinat 

1 

i Ca-Oxalat 


5. Tag 

1 ««0/1021 

sauer 

53,1 

Kein Spinat 


Ca-Oxalat 



Von 1,32 g Oxalsäure, welche nach Genuss von 1200 g Spinatbrei im Magen¬ 
saft gelöst werden, wurden im Urin 0,2081 g wiedergefunden, das sind 20 pCt., 
während 80 pCt. verschwunden sind. (Dabei ist noch zu bemerken, dass ein kleiner 
Th eil der Urinoxalsäure aus andern genossenen Speisen herstammt.) Immerhin ist 
die Resorption nach Spinatgenuss grösser wie nach der Einnahme reiner Oxalsäure. 

Aus diesen Fütterungsversuchen geht mit Sicherheit und in guter 
Uebereinstiminung mit den Resultaten von Stradomsky u. A. hervor, 
dass ein geringer Theil der dem Magen zugeführten Oxalsäure im Urin 
wiedererscheint, ein viel geringerer Theil im Koth wieder zu linden ist, 
während mindestens 4 / 5 völlig verschwinden. 

Es ist nun die Frage, ob dieses Verschwinden dadurch geschieht, 
dass Oxalsäure nach geschehener Resorption im Stoffwechsel zersetzt 
wird. Diese Annahme würde voraussetzen, dass die im Urin gefundene 
Oxalsäuremenge geringer ist, als die im Verdauungstractus resorbirte. 
In Wirklichkeit aber beträgt die Oxalsäure des Urins etwa Vio Vio der 
eingenommenen Oxalsäure, das ist gerade so viel, als nach allgemeiner 
Erfahrung der Magen aus wässrigen Lösungen krystallisirtcr Substanzen 
zu resorbiren vermag. Man müsste also weiter annehmen, dass Oxal¬ 
säure auch aus dem Darm zur Resorption gelangt. Das ist aber sehr 
unwahrscheinlich, denn wenn die Oxalsäure in den Darm Übertritt, wird 
sie alsbald in oxalsauren Kalk verwandelt. Wenigstens ist aus Fäces 
auch nach reichlicher Oxalsäurefütterung durch kochendes Wasser keine 
Oxalsäure mehr zu gewinnen, während durch Salzsäure die ganze Oxal¬ 
säure erschöpft, wird. Ist die Oxalsäure einmal in das Kalksalz über¬ 
gegangen, so darf bei der absoluten Wasserunlöslichkeit derselben auf 
Resorption kaum mehr gerechnet werden (vergl. S. 34:0). Wenn also von 
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500 mg oxalsaurem Natron, die in den Magen kommen, 50 mg im Magen 
zur Resorption kommen dürften, so bleibt nur übrig, anzunehmen, dass 
das Verschwinden der restirenden 450 mg im Darm erfolgt sei. Hier 
können Bakterien und Fermente die Zersetzung des oxalsauren Kalks 
vollbringen. 

Stradomsky hat gezeigt, dass oxalsaures Natron durch faulenden Fleischauf¬ 
guss derart zerstört wird, dass in 24 Stunden 40—43pCt. desselben verschwinden. 

Wir selbst haben Oxalsäure direct dem Koth zugemischt und folgende 
Resultate erhalten. 

II. Zersetzung von Oxalsäure und oxalsauren Salzen durch Fäces. 

1. 1(X) g frische geformte menschliche Faeces werden mit einer Lösung von 
0,1205 g wasserfreier Oxalsäure in 100g Wasser durcheinander gerührt und 24 Stun¬ 
den in den Brutschrank gestellt. Danach wiedergefunden 0,014g Oxalsäure. Also Ver¬ 
lust von 88,4 pCt. 

2. 100 g frische Fäces gemischt mit einer Lösung von 0,2 g Kleesalz (saures 
oxalsaures Kali) = 0,1417 wasserfreier Oxalsäure. Nach 24 ständigem Aufenthalt im 
Brutschrank wiedergefunden 0,0058 Oxalsäure. Also Verlust von 95,9 pCt. 

3. 100 g frischer Stuhlgang gemischt mit 0,2 g oxalsaurem Kalk - 0,1406 g 
Oxalsäure. Wiedergefunden 0,0209 g Oxalsäure. Also Verlust von 85,2 pCt. 

Es darf also folgender Satz formulirt werden: 

Der grösste Theil der dem Magen zugeführten Oxalsäure 
wird im Darm zerstört. 

Es bleibt aber noch die Möglichkeit offen, dass nicht die ganze Menge, 
welche im Magen zur Resorption gelangt, auch im Urin wieder erschienen 
ist, sondern dass ein gewisser Theil desselben im Kreislauf bezw. den 
Organen zerstört wird. 

Hierfür sprechen die schon erwähnten Versuche von Salkowski 
und Ci pollin a, welche vermittels des Breis verschiedener Organe durch 
aseptische Digestion (Autolyse) aus Harnsäure Oxalsäure frei machen 
konnten. 

Wir wissen doch, dass nur ein Theil der aus den Purinsubstanzen 
entstehenden Harnsäure im Urin erseheint; der grössere Theil wird 
augenscheinlich zu Harnstoff weiter zersetzt. Wenn man nun diese Um¬ 
setzung der Harnsäure im Reagensglas nachahmt, erscheint neben dem 
Harnstoff Oxalsäure. Es ist nun naheliegend, zu glauben, dass dies eine 
gewöhnliche Umsetzung im Organismus sei, welcher aus Nucleinen über 
Harnsäure Harnstoff und Oxalsäure bildete und die Oxalsäure alsbald 
zu CiL oxydirte. Für diese Auffassung möchten wir neben den Ver¬ 
suchen von Cipollina die folgenden anführen. 

III. Zerstörung von Harnsäure und Bildung von Oxalsäure durch 

f r i s c h e s M e n s e h e n b 1 u t. 

1. Durch Aderlass werden von einem jungen Mann 15,5 g^Blut entnommen, 
welch«* direct in 50 ccm einer Lösung von 0,1264 «r Harnsäure spritzen. Nach 24stän¬ 
digem Aufenthalt im Brutschrank unter Chloroform sind nur noch 0,1 OM g Harnsäure 
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nachweisbar, also 0,0183 g zerstört. Zugleich sind 5 mg neugebildeter Oxalsäure zu 
gewinnen. 

2. Von einem 48jährigen Mann spritzen 64 g Blut zu einer Harnsäurelösung. 
In 24 Stunden werden zerstört 0,0231 g Harnsäure und gefunden 8 mg Oxalsäure. 

3. Von einem 42 jährigen Gichtkranken zerstören 29,5 g Blut in 24 Stunden 
0,0148 g Harnsäure und bilden 4 mg Oxalsäure. 

4. Von einem 63jährigen Herzkranken bilden 86 g Blut in 1 Stunde aus einer 
Harnsäurelösung von 0,1428 g in 50 g Wasser 4,02 mg Oxalsäure. 

IV. Zerstörung von Oxalsäure durch menschliches Blut. 

1. 27g Blut frisch aus der Ader eines 54jährigen Mannes in 50ccm einer Lösung 
von neutralem oxalsaurem Natron entsprechend 0,1205g Oxalsäure. Nach 24 Stunden 
werden noch 88,8 mg wiedergefunden, also 31,7 mg zerstört. 

2. 13,5 g Blut eines 45 jährigen Mannes mit Speiseröhrenkrebs zerstören in 
24 Stunden 77,9 mg Oxalsäure. 

3. 28 g Blut eines 60jährigen Herzkranken frisch zu einer Lösung von 0,1205 
Oxalsäure (als neutrales Natronsalz gelöst) zerstören in 1 Stunde 90,5 mg Oxalsäure. 

4. 13,5 g desselben Blutes werden zu Oxalsäurelösung, welche auf 60° erhitzt 
ist, direct aus der Ader gelassen. Die Mischung sofort mit Salzsäure aufgekocht, 
liltrirt und extrahirt. Es sind 75 mg Oxalsäure zerstört. 

5. 50 g Blut direct in siedende Oxalsäurelösung gelassen. Es werden 171 mg 
zerstört. 

Also zeigt sieh, dass frisches menschliches Blut ausserhalb des 
Körpers die Fähigkeit besitzt, aus Harnsäure, Harnstoff und Oxalsäure zu 
bilden und Oxalsäure weiter zu zersetzen, offenbar zu Kohlensäure. Es 
handelt sich um eine Fermentwirkung, welche auch durch kurzes Auf¬ 
kochen nicht verhindert wird. Es gesellt sich diese Wirkung der Blut¬ 
körperchen zu vielen anderen Fermentwirkungen der Zellen, die wir 
bereits kennen und von denen gewiss noch sehr viele andere zum „Haus¬ 
rath der Zelle“ gehören. Im übrigen war diese Zellwirkung zu erwarten, 
nachdem gezeigt war, dass Bakterien dieselbe Zerstörung vornehmen 
können. Es scheint wenigstens, als ob sehr viele chemische Umsetzungen 
welche von Bakterienferraentcn vollbracht werden, auch von Zellfermenten 
geleistet werden können. 

Um aber auf unser specielles Thema zuriiekzukommen, so ist die 
Frage, oh resorbirtc Oxalsäure im Körper zerstört wird, durch die eben 
angeführten Experimente nicht der Entscheidung nähergehracht. Mensch¬ 
liches Blut kann ausserhalb der Blutgefässe oxalsaures Natron zerstören. 
Deshalb braucht diese Zersetzung keineswegs im Körper vor sich zu 
gehen. Wir sehen z. B., dass Gichtblut Harnsäure zu zerstören vermag 
und dennoch sammelt sich dieselbe im Blut an 1 ). 

Es bleibt also garnichts anderes übrig, als eine gewisse Menge 
oxalsaurer Salze direct unter die Haut zu spritzen, um festzustellen, oh 
dieselben im Körper zerstört würden. 

1) G. Klemperer, Lösung und Zerstörung der Harnsäure im Blut Gesunder 
und Gichtkranker. Therapie der Gegenwart. 1901. S. 344. 

ZMtsdir. f. Uin. Mi'ilidn. H. IM. II.ilu. 4. 
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V. Subcutane Injeetion von oxalsauren Salzen. 

1. Subc uta ne Injeetion von oxa 1 sau rem Natron beim Hunde. Kin 
junger Hund von 5 kg wird im StolTwechselkäfig des Sal ko ws k i \schen l ) Labora¬ 
toriums nur mit Wasser und Weissbrot ernährt: die Urinmenge wird je 2 oder 3 Tage 
lang gesammelt, in der (iesammtmenge wurde die Oxalsäure und zur Controle Oer Er- 
nälirungsverhältnissc tlieils Harnsäure, theils StiekstolY bestimmt. Eine Störung ist 
nur einmal eingetreten (12.—14.), als dem Hund von fremder Hand etwas Wurst 
gereicht wurde. Die Injeetion von 5 ccm einer lproc. Lösung von oxalsaurem Natron 
findet am Morgen des 14. statt. 


Datum 

Urin- 

m enge 

t txalsäure 

in mg 

I 

(iesammt- 

l Harnsäure 

! g 

8.—10. 

120 

13,7 

! 

10.—12. 

150 

12,8 

i o.o r. »2 

12.—14. 

325 

23,0 

0,0400 

14.—l(i. 

210 

41,1 

0.0141 

0.05 g oxals. Na 



j 

UL—18. 

240 

14,8 

0,01(11 

18.—21. 

3G5 

; 11.1 

0,01S4 


Die injieirten 50 mg oxalsaures Natron sind nicht vollständig wiedererschienen. 
Die 7 Tage nach der Injeetion bringen G7 mg Oxalsäure im Irin nach aussen; rechnet 
man hiervon die injieirten 50 mg ab, so blieben nur 17 mg für 7 Tage, d. h. 2,4 mg 
pro 'Lag übrig. So tief sinkt aber auch beim Hungerhund die Oxalsäureausscheidung 
nicht. Wir dürfen dieselbe vielmehr auf 0,5 mg, also in 7 Tagen auf 45,5 mg an¬ 
nehmen, und würden danach berechnen, dass von 50 mg eingespritzter Oxalsäure nur 
22 wieder erschienen, also 2S mg zerstört sein. Eine gewisse Willkürlichkeit liegt 
natürlich in der Festsetzung von 0,5 mg als tägliche Ausscheidungsmenge des mit 
Brot ernährten Hundes. Immerhin scheint es sicher, dass ein gewisser Theil des in¬ 
jieirten oxalsauren Natron im Organismus zersetzt ist. 

2. Subcutane Injeetion von oxalsaurem Kalk ln*im Hund. Bei dem¬ 
selben Hund, der dauernd mit Wasser und Brod ernährt ist, wurden, nachdem die 
tägliche Ausscheidung auf 3,7 mg gesunken, GO mg oxalsaurer Kalk in wässeriger Auf¬ 
schwemmung unter die Haut gespritzt. Die Einspritzung geschieht am Morgen des 22. 
Es ist nicht zu vermeiden, dass Spuren der Aufschwemmung im Gefäss und der Spritze 
haften bleiben. 


I 

Datum 1 

| 

i 

i 

Urin- | 
menge 

j 

Oxalsäure j 
in mg 

1 

N- 

(iesammt. 

21.-23. 

275 

14.0 

_ 

0.00 oxals. Ca 
—o,j 

325 

1 

•>i ;') 


25*—2s’ 

420 

44.7 ; 

•2.217(1 


Aus diesem Versuch ergiebt sich folgendes Resultat. GO mg oxalsaurer Kalk 
Kalk sind 42 mg Oxalsäure, ln den 7 Versuchungen Gnd aber S5,5 mg zur Ausschei¬ 
dung gelang!. Es bleiben also für 7 Tage 43,5 mg als Ausscheidung des nur mit 
Brot genährten Hundes zurück, also pro 'Lag G,2 mg, was der Norm entspricht. 

1) Wir sagen Herrn lTof. Salkowski unseren besten Dank für die gütige Kr- 
iaubniss, ,| 1C Versuchshunde in seinem Laboratorium halten zu dürfen. 
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Man darf also nach diesen Versuchen annehmen, dass oxalsaures Natron 
im Organismus des Hundes zu einem Theil zerstört werden kann, während 
oxalsaurcr Kalk im Kreislauf nicht zerstört wird, sondern vollkommen 
unzersetzt hindurchgeht. Es ergiebt sich eine Verschiedenheit in der 
Zersetzung des oxalsauren Natrons und des oxalsauren Kalks. Man muss 
schliessen, dass das oxalsaure Natron, ehe es in das Kalksalz umgesetzt 
ist, im Körper oxydirt werden kann. 

Es erschien nun nothwendig, diesen Versuch am Menschen zu wieder¬ 
holen; ein junger Mediciner hat sich erboten, sich je eine Einspritzung 
von 10 mg oxalsaurem Natron und oxalsaurera Kalk machen zu lassen. 

3. Subcutane Injection von oxalsaurem Natron und oxalsaurem 
Kalk beim Men s c h en. 

Hr. P. II., 23 Jahre, gesund und kräftig, lebt während der Versuchszeit von ge¬ 
wöhnlicher Kost (Fleisch, Brud, Butter, Mehlspeisenj Bouillon, Kaffee, 2 Glas Bier) 
mit Ausschluss von Theo, Obst und Gemüse. Die injection des oxalsauren Natron 
(1 ccm einer 1 proc. Lösung) ist ziemlich schmerzhaft und führt zu einer schnell 
vorübergehenden Röthung und Schwellung des Vorderarms. Die Injection des oval- 
sauren Kalks (Aufschwemmung vou 0,1 g in 10 ccm, hiervon 1 ccm injicirt) führt gar 
keine Keaction herbei. 


Datum 

1 

Urin menge 
spcc. Gew. 

Reaction 

Sediment 

Oxalsäure 

in mg 

(1. 7. 

050/1010 

sauer 

0 ' 

12,2 

7. 7. 

1400/1010 

sauer 
oxals. Ca 
Harnsäure 

18 

S. 7. 

0,01 g oxals. Natron 

1500/1010 

sauer 

0 

24,1 

U. 7. 

1700/1010 

sauer 

oxals. Ca 

24,5 

10. 7. 

1700/1009 

sauer 

0 

28,G 

11. 7. 

0.01 g oxals. Kalk j 

1080/1010 

sauer 

oxals. Kalk 

24,2 

12. 7. 

10-20 1009 

sauer 

0 

23,3 

13. 7. 

1500/1009 

sauer 

oxals. Kalk 

1L4 

U. 7. 

1700 1010 

sauer j 

0 I 

1<U 

15. 7. 

1800; 1009 

sauer 

0 | 

20. S 

IG. 7. 

1000/1010 

sauer 

0 

1 o,3 


Aus diesem Versuch geht hervor, dass die injieirten 10 mg oxal- 
saures Natron vollständig wieder im Urin ersidiienen sind. Denn an den 
3 Tamm, welche der Injection folgen, werden im Ganzen 77,2 mg aus- 
gesehieden, während wir an diesen Tagen von unserem Versuchsindivi¬ 
duum höchstens 50 mg erwarten dürfen. Es ist also diese Summe um 


Digitized b' 


Google 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


34 G G. K L K MI ‘ K K K R uml F. F R I T SCHL K R , 

27 mg überschritten, so dass der Schluss vollkommen zwingend ist: 
10 mg Oxalsäure, als oxalsaures Natron injicirt, sind unzersetzt durch 
den Körper hindurchgegangen. Hier liegt also ein Unterschied zwischen 
Mensch und Hund, bei welch’ letzterem ein Theil des oxalsauren Natrons im 
Körper zersetzt wurde. Doch war die Menge des dem Hund injicirten 
oxalsauren Natrons 5 mal so gross, so dass ein Ueberschuss von Oxal¬ 
säure gegenüber dem in den Säften gelösten Kalk vorhanden war, welcher 
nicht so schnell in das Kalksalz umgesetzt werden konnte. In unserem 
Versuch am Menschen konnte diese Umsetzung schnell geschehen und 
das neugebildete Kalksalz geht unverändert hindurch. Nach Injection 
von 10 mg oxalsauren Kalk (= 7 mg Oxalsäure) beträgt die Aus¬ 
scheidung der 3 nächsten Tage 61,9, — wieder eine natürliche Höchst¬ 
ausscheidung von 50 mg angenommen — sodass die injicirte Menge 
vollkommen wieder erscheint. Es hat sogar den Anschein, als ob in 
Folge der Oxalat-Einspritzung eine Mehrausscheidung von Oxalsäure 
erfolgte. 

Aus den bisher berichteten Versuchen möchten wir folgende Schlüsse 
ziehen: 

Wenn oxalsäurehaltige Nahrung in den Magen kommt, so löst sich 
ein Theil der oxalsauren Salze im Magensaft auf; die Lösung kann auch 
im salzsäurefreien Mageninhalt geschehen, da auch wasserlösliche Oxal¬ 
säureverbindungen in der Nahrung enthalten sind; doch wird umsomehr 
gelöst, je mehr Salzsäure im Magen ist, da der grösste Theil der Oxal¬ 
säure als Kalkverbindung vorhanden und nur in Salzsäure löslich ist. 

Von der gelösten Oxalsäure wird etwa der 10. Theil resorbirt. Die 

resorbirte Oxalsäure wird in der Lymphe und im Blut sofort zu oxal- 

saurem Kalk umgesetzt, als solcher langsam zu den Nieren befördert 

und in den nächsten Tagen mit dem Urin ausgeschieden, ohne dass eine 
Zersetzung innerhalb des Körpers erfolgte. 

Dass Oxalsäure im Blutserum schnell zu oxnlsaumn Kalk umgesetzt wird, davon 
kann man sich überzeugen, wenn man verdünnte Oxalsäurelösung langsam zu Blut¬ 
serum hinzutropfen lässt, .jeder Tropfen ruft eine Trübung hervor, die mikroskopisch 
aus Kr}stallen von oxalsaurem Kalk besteht. 

Tritt die Oxalsäure der Nahrung aus dem Magen in den Darm, so 
erfolgt alsbald die Umsetzung in oxalsauren Kalk; dieser unterliegt, der 
Zersetzung durch die Darmbacterien. 

Ob nicht auch noch eine geringfügige Resorption von Oxalat aus dem Darm er¬ 
folgt, mag dahin gestellt bleiben. Krstens widerspricht es unseren Vorstellungen 
nicht, dass anscheinend ganz unlösliche Substanzen in feinster Yertheilung von 
den Epithelien aufgenomnien werden. Zweitens ist nicht gesagt, dass nicht unter 
den besonderen Verhältnissen des Darminhalts auch etwas oxalsaurer Kalk in Lösung 
ginge. Rractiseh aber kommt die Darm-Oxalsäure gegenüber der Magenoxalsäure 
kaum in Betracht. 
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Wenn wir also annehmen müssen, dass die im Urin vorkommende 
Oxalsäure einfach aus dem Magen resorbirt ist, wie ist dann das Vor¬ 
kommen von Oxalat im Urin bei oxalsäurefreier Nahrung zu erklären? 

Aus dein Vorkommen solcher nicht alimentärer Oxalurie kann kein 
Zweifel sein. Den Versuchen Lüthjc’s am hungernden Hund stellt sich 
unsere Versuchsreihe am Hund, der nur mit ßrod und Wasser ernährt 
ist, gleich beweiskräftig zur Seite. Ueberdies enthalten die neueren Arbeiten 
eine Reihe von Ernährungsversuchen am Menschen, bei denen trotz oxal¬ 
säurefreier Kost die Oxalsäure doch niemals gänzlich aus dem Urin ver¬ 
schwindet. Im 2. Theil dieser Arbeit werden mehrere Versuche an 
Menschen berichtet, welche ausschliesslich mit Milch, Eiern, Brod ernährt 
worden sind und bei donne 1,8 mg die kleinste Oxalsäurezahl in der 
24stündigcn Urinmenge darstellt. Meist sind die Ausscheidungen be¬ 
trächtlich grösser. 

Entstammt nun diese nicht alimentäre Urin-Oxalsäure dem Stoff¬ 
wechsel? Ist sie etwa ein Rest der Oxalsäure, welche aus der Harn¬ 
säure-Zerstörung übrig blieb? 

Die Versuche der Autoren, welche durch Nu dein- oder Harn¬ 
säure verfiitterung eine Erhöhung der Oxalsäure-Ausscheidung erzielen 
wollten, haben höchst widersprechende Resultate ergeben. 1 ) Ein voll¬ 
kommen negatives Ergcbniss hatte eine Versuchsreihe, welche wir mit 
Vcrfütterung von Harnsäure am Menschen anstellten. Es trat die be¬ 
kannte Harnstoffvermehrung ein, die Oxalsäure wurde absolut nicht be¬ 
einflusst. 

VI. Fütterung mit Harnsäure bei einem 24j äh rigen gesunden Mann. 

Die Ernährung geschah mit möglichst gleichbleibenden Mengen von Fleisch, doch 
liess sich absolute (ileichmässigkeit aus äusseren Gründen nicht erzielen, war auch 
für die Zwecke dieses Versuchs nicht nothwendig; daneben Brod, Butter, Eier, Kar¬ 
toffeln. Kein Obst, kein Gemüse, kein Thee. 


Urin, 1 

nach Einnahme 1 

von: 

Harnsäure | 

i 

! 

Oxalsäure 

in mg 

Harnst» »ff 

(nach 

B u n s e n) 

1 

Harnstuff 

(naeli ; 

Hüfner) j 

N nach 

Kjel- 

d a h 1 

IV 's 

i ( j:m i02b 
sauer 

Sed.: Harnsäure 

O.UbUOT g 

US 


, 25.(0 .‘>35 g 

13.5337 g 

3,0132 g 

II (5 g Harnsäure) 







lOÜO/1.0255 
sauer 

S e (1.: Harnsäure 

1,10088 g 

i 

5,2 


20,7224 g 

1 (059112 g 

l 

1 

3.79(192 g 

1) Vergl. 
eigene Yersueh 

die letzte Zusammenstellung bei Stradonisky, 
e mit nielit entseheideudem Ausgang. 

S. 417 tT. und 

1 dessen 
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Urin, 

nach Einnahme 

von: 

Harnsäure 

Oxalsäure 

in mg 

Harnstoff 

(nach 
Buns e n) 

Harnstoff 

(nach 

11 ü f n er) 

X nach 

Kjel- 

dah 1 

\>,l\ 

111 (5 g Harnsäure') 







1500/1.020 

sauer 

8 cd.: Harnsäure 

1.3395 g 

5,3 

27,3075 g 

30,35475 g 

10,254 g 

4,40 t g 

IV 1200/1,024 
sauer 

8 cd.: Harnsäure 

1,0452 

1,!) 

20,532 g 

28,13724 g 

10,SS4g 

4.3HO g 


Es ist nach diesen Versuchen kaum möglich, die im Urin enthaltene 
Oxalsäure gesunder Menschen aus der Harnsäurezersetzung ableiten zu 
wollen. Die von früheren Untersuchern gefundenen Vermehrungen der 
Oxalsäure nach Harnsäure-, Thymus- oder Nucleinzufuhr können nur 
auf unbeachtete Beimischung anderer Oxalsäurebildner zur Nahrung be¬ 
zogen werden. 

Es bleibt also die Frage offen: Woher stammt die Oxalsäure des 
Urins, wenn die Nahrung keine Oxalsäure enthält? 

Die Beantwortung geht von der Erfahrung aus, welche zuerst 
Lommel gemacht hat, und welche von den neueren Bearbeitern mit 
vollkommener Einmiithigkeit bestätigt wird, dass Leim ein Nahrungs¬ 
mittel ist, welches die Oxalsäure-Ausscheidung steigert. Lommel, Stra- 
domsky, Mohr und Salomon erhielten nach Einführung von 40 g 
käuflicher Gelatine sowie nach Verfütterung leimbildender Nahrung Er¬ 
höhung der Oxalsäure-Ausscheidung um 4—15 mg. 

Diese Resultate sind so eindeutig, dass wir uns weitere Versuche 
mit Gelatinefütterung ersparen durften. 

Wir stellten nunmehr folgende Ucberlegung an: Wenn Eiweiss sicher¬ 
lich keine Mehrausscheidung von Oxalsäure herbei führt, während der Leim 
dies bewirkt; wenn wir andererseits gesehen haben, dass die Urin-Oxal¬ 
säure stets resorbirte Oxalsäure ist; muss da nicht in den zur Resorption 
gelangenden Zersetzungsproducten des Eiweisses und des Leimes die 
Verschiedenheit gelegen sein, welche die Differenz der daraus entstehen¬ 
den Oxalsäuremengen erklärt? 

Diese Ucberlegung führte uns zur Prüfung desjenigen Zersetzungs- 
productcs, in welchem eine wesentliche Verschiedenheit zwischen Eiweiss 
und Gelatine gelegen ist, des Glycocoll. 

VII. Fütterungsversuche mit Glycocoll bei gesunden Menschen. 
1. Gesunder junger Mann von 24 J. Gemischte Kost ohne Thee, Obst und Gemüse. 

Am 2. I ntersuchung.stage erhielt die Versuchsperson 2 ccm 12,5 j*01. Salzsäure 
in viel Wasser gelüst zu trinken. Kr sollte geprüft werden, ob dadurch die Oxal- 
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säure-Aussheidung cMhüht wird. Am 5. Tag wurden 2 g Glycocoll in Wasser 
gelüst eingenommen. Das Präparat stammte von E. Merck in Darmstadt. 


Yersuchstag 

Urin 

Rcaction 

Sediment 

1 Oxalsäure 

i mg 

N 

i 

1020/1025 

i 

sauer 

Urate 

1 i •> 

I o 

1 i,02:i 

11 

2 eem 12.5 pt ’t. 
11(1 

1100 10-27 

sauer 

oxals. Ca 

, IS»,2 

15.04 

111 

1 ISO;1020 

sauer 
oxals. Ca 
Harnsäure 

! 2 °’ 5 * 7 

i 

15,1)7 

IV 

| 1S20 1010 

Harnsäure 

25.4 

DJ,07 

\ r 

2 g tilveocnll 

' 1750/101S 

Harnsäure 

22,5 1 

i 

ig,(; 

VI 

i 1 SCO 1015 

! oxals. Ca 

2b. 8 1 

15.1*5 

VII 

| 1400 / 1021 ; 

; Harnsäure , 

2ij; 

10,124 


Aus diesem Versuch folgt /zweifellos Erhöhung der Oxalsäureaus. 
sclieidung durch Cilycoroll. Die Normalzahl dieses Versuchs-Individuums darf 
bei gemüsefreier Kost auf 12 — lf> mg angegeben werden. Die Steigerung vom 2. bis 
5. Tag ist auf die grösst“ .Salzsäuredosis des 2. Tages zurückzuführen. Die Steigerung 
durch das Glykocoll übertrilVt aber noch deutlich diese Zahlen; sie entspricht den 
Zahlen, welche von den Autoren nach Leimfütterung erhalten worden sind. 

2. Versuchsperson ist 11r. H, welcher die Einspritzung von oxalsaurem Natron 
und Kalk erhalten hat. Er war mit Ausschluss von Theo, Obst und (iomüse ernährt. 
Die Zahl en schliossen sii h an die des oben berichteten Versuchs unmittelbar an. 
Nach der Üxalatinjection war die Ausscheidung auf 15 mg gesunken. 


Versuchstag 

Crin 

Rcaction 

Oxalsäure 

mg 

I 2 g < 11veoe. 

11)00 1008 ! 

sauer 

12,2 

11 

11)201010 

sauer 

21.5 

111 

11*1)0 1010 , 

sauer 

21,5 

IV 

1820 1010 i 

sauer 

17.4 


Auch in diesem Versuch ist die Steigerung der Oxafsäureausscheidiing durch 
GlykocoU zweifellos: J)ie Vermehrung beträgt nach 2 g Glykocoll etwa 15 mg in 5 
Tagen. 

5. Versuchsperson ist ein 27jähriger Arzt. Vor Anstellung des Versuchs war 
er gewöhnt, reichlich Theo zu trinken, viel Obst und Gemüse zu essen. Daher er¬ 
klären sieh die Indien Oxalsäurezahlen der ersten Tage. Während der Yer- 

suchstage gemischte Kost ohne Thee, Obst, Gemüse. 2 g Glycocoll werden am 

7. Versuchstag eing« nommen. 
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Versuchstag ^ 

Urin menge 
spec. Gewicht 

Sediment 

Oxalsäure 

mg 

1 . 

940/1030 

| oxals. Ca 

15,1 

2. 

1130/1025 

U OCa 

19,8 

3. 

1050/1015 

| U CaO 

1C»,1 

4. 

1100/1020 

U CaO 

21,1 

5. 

990/1023 

CaO 

20,G 

6. 

1300/1019 

0 

20,9 

7. 

765/1024 

U CaO 

22,3 

2 g Glycocoll 
8. 

1460/1016 

0 

23,4 

9. 

1070/1018 

U CaO 

20,3 


Auch in diesem Falle eine Steigerung derOxalsäure-Ausscheidung, die gegenüber 
den hohen Mittelwerthen dieses Individuums von 19mg nur 9 mg in 3Tagen beträgt. 

Es hat sich also in drei Fällen eine Steigerung der Oxalsäureaus¬ 
scheidung, in einem Fall um 9, im andern um 10, im andern um 15 mg 
ergeben. Diese Zahlen sind nicht als gering anzusehen, wenn man bedenkt, 
dass bekanntermaassen eine wesentliche Menge des Glycocoll im Blut unzer- 
setzt kreist, um sich erst in der Niere mit Benzoesäure zu paaren. 
Nur ein Theil des Glycocoll wird zu Harnstoff verbrannt. Es 
ist wahrscheinlich, dass sich bei dieser Harnstoffbildung Oxalsäure 
bildet, welche nun bemerkenswerther Weise zum Theil der Zersetzung 
entgeht. Wenn in diesen Fällen die Erhöhung der Oxalsäureausscheidung 
nach Glycocollfütterung doch im ganzen nur gering ist, so ist anzu¬ 
nehmen, dass entweder das Glycocoll nicht genügend resorbirt worden 
ist, oder es ist im Darm vor der Resorption weiter zersetzt worden. 
Welche dieser Möglichkeiten vorliegt, wird sich vielleicht durch weitere 
Untersuchungen feststellen lassen, wie denn überhaupt das nähere 
Studium des Glycocollumsatzes weitere Aufklärung in mancher Beziehung 
verspricht. Solche Untersuchungen gedenken wir demnächst anzustellen. 

Für unsere Frage war noch die Feststellung nothwendig, ob die 
Bildung der Oxalsäure aus dem Glycocoll schon innerhalb des Verdauungs¬ 
canals oder erst nach der Resorption erfolgte. Die erstere Annahme 
war höchst unwahrscheinlich, weil eine solche Umsetzung erst im Darm 
erfolgen konnte. Dort hätte dann das Calciumsalz entstehen müssen, 
dessen Resorption nach unseren Kenntnissen kaum in Frage kommt, 
immerhin haben wir einerseits Leim, andererseits Glycocoll in sehr 
verdünnter alkalischer Lösung Tage lang der Trypsinverdauung ausgesetzt: 
Oxalsäure war nicht nachzuweisen. 

Nun blieb der Gegenbeweis übrig. Es musste die Oxalsäureaus¬ 
scheidung nach subcutaner Injection von Glycocoll untersucht werden. 
Dieser Versuch wurde an demselben Hund angestellt, der auch die 
Oxalatinjectionen erhalten hatte und seither ununterbrochen mit Brod und 
Wasser ernährt war. 
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VIII. Subcutane Injection von 5 ccm einor lOproc .Glykocolllösung beim Hund. 


Versuchstag 

Urinmenge 

Oxalsäure 

mg 

N 

i 

s 

i 

o6 

'M 

330 

34,7 

1,709 

0.5 g Glycocoll 
30.—1. 

380 

48,0 

1,607 

1.—4. 

480 

79,4 

4,682 

4.-6. 

350 

47,2 

2,979 

6.-8. 

300 

110,8 

4,077 

8.—11. 

485 

136,1 

3,69 

11.—13. 

330 

101 

4,396 

13.—15. 

240 

41,7 

3,938 

15.-18. 

365 

105,3 

— 

18.—21. 

31)0 

75,6 

— 

21.—23. 

270 

109 

3,305 

such ist eine ganz erstaunlich grosse 

Erhöhung 


ausscheidung eingetreten. Ein Irrthum erscheint absolut ausgeschlossen, da der 
Hund unter der ständigen Aufsicht eines erfahrenen Wärters war und nichts anderes 
wie Weissbrod und Wasser erhielt. Dies stand ihm nach Belieben zur Verfügung. 
Die gesammteOxalsäureausscheidung in den obigen 26 Versuchstagen beträgt 887,8mg. 
Billigen wir nach früheren Erfahrungen dem Hund für jeden Brodtag 6 mg eigener 
Oxalsäure zu, so betrug die Oxalsäure-Ausscheidung in den 26 Tagen 156 mg, blieben 
also auf Rechnung des Glykocoll 731 mg. Wenn aber der ganze verfügbare C. des 
Glykocoll zu Oyalsäure verbrannt wird, so könnten aus 0,5 g Glykocoll 600 mg Oxal¬ 
säurefreiwerden. Selbst wenn wir für den obigen Versuch annehmen, dass die gesammte 
Oxalsäure aus Glykocoll sofort in oxalsauren Kalk umgesetzt und nun ganz allmälig 
zur Ausscheidung gebracht worden ist, so bleibt immer noch die Mehrausscheidung 
von 131 mg Oxalsäure unerklärt. Hierüber müssen weitere Versuche Auskunft geben. 


Es darf jedenfalls keinem Zweifel unterliegen, dass Glycocoll 
einen wesentlichen Oxalsäurebildner darstellt. 

Warum diese Wirkung bei subcutaner Einwirkung so viel bedeutender 
ist als bei Verbitterung, bleibt weiterer Untersuchung Vorbehalten. 

Die Beziehungen des Glycocoll zur Oxalsäure lenken die Auf¬ 
merksamkeit auf eine andere Substanz, welche ein substituirtes Glycocoll 
darstellt, das Kreatinin. Diese Substanz ist bekanntlich ein Methylglycocoll, 
in welchem das letzte H-Atom der Amidogruppe durch einen Guanidinrest 
ersetzt ist. Die Volhard’sche Synthese macht Kreatinin aus Methylglycocoll 
und Cyanamid. Wenn also Glycocoll die Oxalsäure-Ausscheidung erhöht, 
so sollte man vom Kreatinin dasselbe erwarten dürfen, ln der That spielt das 
Kreatinin schon lange eine Rolle in der Literatur über die Oxalsäure, seit 
Kühne es im Jahre 1868 als mögliche Muttersubstanz derselben bezeichnet 
hatte. Stradomsky hat durch Kreatininfütterung nur undeutlicheErhöhung 
der Oxalsäureausscheidung erhalten. Wir selbst erhielten folgende Zahlen: 


IX. Innerliche Darreichung von 2 g Kreatinin beim Menschen. 

Versuchsindividuum ist der 24jährige Mann, der auch die Glykocollversuche 
an sich angestellt hat. 6 Tage vor und während der Versuchszeit bestand die Nah¬ 
rung nur aus Fleisch, Mehlspeisen, Butter, Milch und Eiern. Die tägliche Oxalsäure- 
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Ausscheidung dieses Individuums bei dieser Kost beträgt nach früheren Versuchen 
10 15 mg. Das Kreatinin war von Knoll-Ludwigshafen bezogen. 


Versuchstag 

Urin 

spec. Gew. 

Rcaetion 

Sediment 

Oxalsäure 

mg 

N 

1. 20,5 g 
Kreatinin 

1300/1024 

sauer 

Harnsäure 

18.7 

IC, 889 t; 

2. 2 0,5 g 

Kreatinin 

1250/1025 

sauer 

0 , 

2i; 

18,795 

1 

3. 0 

1400/1024 

sauer 

Harnsäure 

29,1 

17,865 

4. 0 

1100/1025 

j sauer 

| Harnsäure 

19,4 

10,1084 


Es zeigt sich also eine ausgesprochene Vermehrung der Oxalsäure 
nach Kreatinin darreich ung; die Steigerung beträgt in 4 Tagen, nachdem 2 g 
Kreatinin genossen sind, mindestens 33 mg. 

Wenn also Kreatinin ebenfalls als Oxalsäurebildner betrachtet werden 
muss, müsste natürlich auch die Thatsachc zu Recht bestehen, dass 
Kreatinin im Körper zerspalten wird. Es müsste die Glvcocollpruppe 
frei werden, um Oxalsäure bilden zu können, ln der That wird die 
Meinung von gewichtiger Seite l 2 ) vertreten, dass Kreatinin eine Vorstufe 
des Harnstoffs sei. Dem stand die Meinung entgegen, dass Kreatinin *-) 
durch den thierischen Organismus unverändert durchgeht. Der folgende 
Versuch beweist aber, dass diese oft wiederholte Angabe nicht zu Recht 
besteht. 

X. Fütterung mit Kreatinin bei gemischter, f 1 e i s c h re i c h e r Kost. 

Versuchsindividuum wie in Versuch IX. 


Tag 

Einnahme 

Kreatinin 

Urin 

N 

Harnsäure 

| 

Kreatinin 

1. 

0 

1130/1045 

13.984 

i 

0,9425 

0,8765 

2 

0 

1250/1024 

16.975 

1,070 | 

0,8785 

:u 

2 g Kreat. i 

1400/1020 

16,192 

0,924 

1,5582 

4. 

3 g Kreat. 

: 1350 1023 

17.6526 

1.0773 

1,1742 

5. 

0 

2250/1011 

13.637 

1,0105 

0,2119 

6. 

0 

' 1050/1025 

14.8136 

1,1329 

1.0458 

7. 

1 g Kreat. 

' 1050/1024 

19.478 

1,1868 

1,0538 

8. 

0 

1300; 1010 

14.7784 

0,8372 

1 0.3333 

9. 

0 

1790/1019 

18.143 

j 1,0528 

0,3032 


In dieser Versuchsreihe ist nur ein geringer Thcil des verfütterten Kreatinins 
im Urin wieder erschienen und da eine gute Aufsaugung der in sehr verdünnter 
Lösung eingenommenen Substanz angenommen werden darf, so ist wohl zweifellos, 
dass ein gewisser Theil im Körper zersetzt worden ist. Die Oxalsäure ist bei diesen 
Versuchen nicht bestimmt worden. 

1) Bunge, Physiol. Chemie. S. 289. 

2) Meissner und Voit eitirt nach Bunge. 
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Wir dürfen jedenfalls mit Bestimmtheit behaupten, dass Kreatin 
die Oxalsäure-Ausscheidung zu erhöhen vermag. Da nun aber 
Kreatin in verhültnissmässig grossen Mengen täglich mit dem Fleisch 
der Nahrung dem Körper zugeführt wird — Fleisch enthält 0,2 pCt. 
Kreatin — so muss man hier wie beim Glycocoll annehmen, dass der 
grösste Theil der aus der Kreatinzersetzung stammenden Oxalsäure weiter 
verbrannt wird. Immerhin können die geringen Oxalsäuremengen, welche 
bei reiner Fleischkost oder beim langdauernden Hunger im Urin beobachtet 
werden, auf Kreatinin zurückgeführt werden. 

Schliesslich wird die Aufmerksamkeit vom Glycocoll auf die Glyco- 
cholsäure gelenkt, welche in der Galle der Menschen und vieler Thicre ent¬ 
halten ist und welche sich bekanntlich in Glycocoll und Cholalsäure spaltet. 

Wenn Glycocoll ein Oxalsäurebildner ist, so wird diese Eigenschaft 
auch der Glycoeholsäure zukommen. Wir haben bisher nur Versuche am 
Hund angestellt, um die Richtigkeit dieses Schlusses zu prüfen. 

Inject ion und Yerfiitterung von Glycoeholsäure beim Hund. 

Ein junger Hund von 5kg, vom gleichen Wurf wie der vorige, wurde mit Wasser 
und Brod ernährt.; nach 2 Tagen (am 4. friih) wird ihm 5 ccm 10 pCt. Glykochol- 
säure unter die Haut gespritzt; nach weiteren 10 Tagen (am 15. früh) erhält er 2 g 
glycncholsaures Natron in wässriger Lösung durch die Magensonde eingellösst; die¬ 
selbe Lösung wird am 18. früh nochmals eingegeben. 


Versuchstag 

Menge 

Oxalsäure 

mg 

N 

1. 1.—4. 

375 

i 

io,s 

4,3303 

11. 4.—0. 

330 

13.7 


0.5 g glycochols. 




Na. subcutan 

III. G.—8. 

175 

0.0 

3,3137 

IV. 8.-11. 1 

375 

18.7 

2.03 

V. 11.-13. 1 

220 

3,8 

4.7355 

VI. 13.—15. 

135 

2.5 

3.0432 

VII. 15.—18. 

300 

22,2 

1,7312 

2 g glycochols. 
Na. per us 




VIII. 18.— 21. 1 

340 

10,2 

— 

«irsirl. 1 




ix. -jr.—| 

240 

6.5 

2,35 OS 


Durch die subcutane Jnjection von glycocholsaurem Natron ist eine Vermehrung 
der Oxalsäure nicht eingetreten. Man wird daraus den Schluss ziehen dürfen, dass 
Glycoeholsäure in den Geweben selbst nicht in Glycocoll und Oxalsäure gespalten 
wird, was ja an und für sich auch nicht vorausgesetzt werden durfte; in weiteren 
Untersuchungen wird darauf zu achten sein, ob Glycoeholsäure im Harn wieder erscheint. 
Dagegen ist das Ansteigen der Oxalsäureausfuhr nach dem Verfüttern des glycochol- 
sauren Natrons ganz unverkennbar; in der 4tägigen Periode vor der Darreichung 
beträgt die Ausscheidung 12,3 mg, in der 3tägigen Periode nach 2 g Glycoeholsäure 
je 22 und 10 mg. Es darf also geschlossen werden, dass aus der Glycoeholsäure im 
Darm sich Glycocoll ab-paltet, welches seinerseits die Oxalsäureausscheidung vermehrt. 
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Die berichteten Untersuchungen gestatten folgende Schlusssätze 
zu formulieren: 

1. Die Oxalsäure des Urins entstammt grösstentheils den pflanz¬ 
lichen Bestandtheilen der Nahrung. Von den in den Gemüsen und 
im Thee enthaltenen Oxalaten, welche theils in Wasser, theils in der 
Salzsäure des Magensaftes löslich sind, werden ein bis zwei Zehntel 
resorbirt und gelangen als Calciumoxalat durch den Urin zur Aus¬ 
scheidung. Der nicht resorbirte Antheil der Oxalate wird durch Darm- 
bacterien zerstört. 

2. Ein Theil der Oxalsäure des Urins entstammt der Fleisch- 
nahrung, Oxalsäurebildner sind Glycocoll und dessen Derivat Kreatin. 
Dadurch wird auch im Hunger der Urin niemals oxalsäurefrei. 

3. Ein Theil der Oxalsäure des Urins entstammt vielleicht resor- 
birten ßestandtheilen der Galle, indem aus der Glycocholsäure im Darm 
Glycocoll frei wird. 

II. Die Löslichkeit der Oxalsäure im Urin. 

Das ärztliche Interesse an der Oxalsäure des Urins beruht nicht so¬ 
wohl auf ihrem Vorhandensein, als vielmehr auf der Thatsache, dass sie 
oft ausfällt und also zur Bildung von Sedimenten und Concrementen 
Veranlassung giebt. Die im Urin gelöste Oxalsäure scheint innerhalb 
der Grenzen, in denen sie überhaupt beim Menschen vorkommt, niemals 
eine pathologische Bedeutung zu habeo. Unter „öxalurie u versteht man 
im ärztlichem Sprachgebrauch ein reichliches Sediment von Oxalaten, 
niemals einen grossen Gehalt von gelöster Oxalsäure. Es ist nun seit 
langer Zeit bekannt und zuerst wohl von Fürbringer hervorgehoben, 
dass ein anscheinend reichlicher Niederschlag von Oxalaten durchaus 
nicht immer einer grossen Menge im Urin vorhandener Oxalsäure ent¬ 
spricht, sondern dass auch bei geringem Gehalt von Oxalsäure Oxalat¬ 
sediment entstehen kann. Hierfür wollen wir aus der eigenen Beobachtung 
einige Beispiele geben. 

1. Hr. M ., russischer Kaufmann, Neurastheniker, 37 Jahre, unter der Diagnose 
Oxalurie zur Berathung geschickt; die vorgewiesene Urinanalyse enthält den Vermerk 
„Oxalsäure sehr reichlich 11 . Pat. wird in der Privatklinik beobachtet. 


Nahrung 

Urin 

i ~ ".i 

| Sediment | 

Oxalsäure | 

i 

11 aru.säure 

12. Milch, Weissbrot 
Butler. Eier 

700/1030 

Harnsäure ■ 
oxals. Kalk 

8,4 mg 

0.4455 

13. desgl. 

710/1030 

Harnsäure 
oxals. Kalk 

4,7 mg 

0,2541 

14. Nur reichlich 
Fleisch 

1160/1028 

Harnsäure 
oxals. Kalk 

1,8 mg 

0,8143 

15. Fleisch, Erntete.. 1 
< it'in iise 

SOO 1028 

Harnsäure 
; oxals. Kalk , 

5.3 mg 

0.533 
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An jedem Tage wurde ein Sediment ausgeschieden, das ncbcu Harnsäure reich¬ 
lich Krvstalle von Oxalsäure enthielt, so dass Pat. sich in der That als Oxaluriker 
präsentirt, und doch sind die Mengen der im Urin enthaltenen Oxalsäure äusserst klein. 

2. Frau M., Gattin des Vorigen, 32 Jahre, sehr fettleibig, hochgradig nervös, 
die ebenfalls nach Aussage des russischen Arztes an „Oxalurie“ leidet. Die Dame 
wird in der Privatklinik genau so gehalten wie ihr Gatte und erhält dieselbe Nahrung, 
die auch in annähernd gleicher Menge gegessen wird. 


Nahrung 

Urin 

Sediment 

| Oxalsäure 

| Harnsäure 

12. 

Milch, Weissbrot, 

800/1034 

oxals. Ca 

5,4 

0,4803 


Butter. Eier 





13. 

desgl. 

700/1027 

oxals. Ca 

12,3 

0.3293 

14. 

Viel Fleisch 

1000/1028 

oxals. Ca 

11,2 

0,613 

15. 

Gemischte Kost , 

950/1520 

oxals. Ca 

10,6 

0.4873 


An jedem Tag reichliches Oxalatsediment, trotzdem nur mittlere Mengen von 
Oxalsäure im Urin enthalten sind, die bei den meisten Menschen gut gelöst bleiben. 

3. Frau B., 29 J., nervöse Dyspepsie, „Oxalurie. 44 In der Privatklinik 4 Tuge 
unter gemischter Kost beobachtet. 




Oxal¬ 

säure 

Harnsäure 

Sediment 

3. 

800/1029 

6.4 

0,4008 

oxals. Ca 

4.| 

1420/1020 

11,4 

0.4432 

oxals. Ca 

5. 

">00/1022 

5.6 

0.2546 

oxals. Ca 

6. 

700/1024 

12,2 

0.5533 

oxals. Ca 


4. Hr. v. \Y., Gutsbesitzer, ausgesprochener Hypochonder und Neurastheniker, 
vom Arzte mit der Diagnose „Oxalurie“ auf Grund der mikroskopischen Untersuchung 
des Urinsediments zugewiesen. In der Privatklinik beobachtet 



Nahrung 

| Urin 

Sediment 

Oxalsäure 

1 Harnsäure 

1 . 

Milch, Weissbrot, 

1300/1015 

oxals. Ua 

6,3 

0,3999 


Butter, Eier 





•> 

«lesgl. 

1020 1021 

oxals. Ca 

9,7 

0,4162 

3. 

Fleisch 

12,70 1020 

oxals. Ca 

2.4 

0.7062 

4. 

Gemischte Kost 

l i()o/io2:i 

oxals. Ca 

6.4 i 

1 0.6424 


Aus diesen Beobachtungen geht zweifellos hervor, dass unter Um¬ 
ständen geringer Gehalt an Oxalsäure die klinisch sichtbare „Oxalurie“ 
herbeiführen kann. Andererseits wird aus den später wiedergegebenen 
Zahlen hervorgehen, dass bedeutend grössere Mengen Oxalsäure symptom- 
los gelöst werden können; Mengen von 20 30 mg Oxalsäure bleiben oft 

im 24ständigen Urin in Lösung. 

\ on besonderem Interesse ist es, bei reichlichem Oxalatsediment 
das Verhältniss zwischen ausgefallener und gelöst gebliebener Oxalsäure 
zu bestimmen, wie es in den folgenden Versuchen geschehen ist. 
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W., Korstmoister, Nierenkoliken ohne Abgang von Steinen. 


Urin men ge 

1 

, Oxalsäure 

im Sediment 

Oxalsäure 

1 im ti ltrirt.cn 
j Urin 

Aciüifit 

(IVO.,: 

saurem 

Phosphat) 

1200/101 8 ! 

S diment: oxals. Oa 

28,9 mg 

! 

;i.8 inj; 

52 [.(’t. 

1070/1017 

oxals. Ca 

8,8 mg 

(‘».8 mg 

Ö4 


24jiihriger, gesunder Mann, geniesst an den ersten zwei Yersuchstagen zu reiner 
Kleisrh-Fettdiiit je 0,5 g Oxalsäure mit Natronbicarbonat neutralisirt. 


870/1027 

1-2,1 m K 

19,0 mg 1 sauer 

oxals. Ca 


1 

950 1027 

20,9 mg 

15.3 mg | sauer 

<<xals. Oa 


! 

900/1024 

.52,9 mg 

20.2 mg 1 sauer 

oxals. Ca 

i 


“ 1 

1 


Ml jähriger Arzt, welcher an sieh seihst Oxalurie beobachtet hat, nach gemischter 
Kost mit viel Theo. 


1400/10S0 

4,8 mg | 

11.4 mg 

sauer 

oxals. Oa. | 

' 1 



Fs zeigt sieh aus diesen 

Versuchen, 

dass das 

Verhältniss zwischen 


ausgefallenem und gelöstem Oxalat ein höchst wechselndes ist. Jeden¬ 
falls ist die Menge des Niederschlages von der Reaction bezw. dem 
Gehalt an sauren Phosphaten durchaus unabhängig. 

Fs ist also die Frage zu stellen: Wodurch wird der oxalsaure 
Kalk im Urin in Lösung gehalten? 

Wohl dürfte noch die Vorfrage zu erledigen sein, oh es überhaupt sicher ist, 
dass alle Oxalsäure im Urin an Kalk gebunden ist, und ob nicht auch lösliche Oxalate, 
etwa oxalsauros Natron und Kali, neben dem Kalkoxalat bestehen können. Diese Krage 
ist aus allgemeinen chemischen Uriinden ohne Weiteres zu beantworten, dass sich 
nur das schwerlösliche Kalksalz bilden kann, solange genügend Kalk vorhanden ist, 
und im Urin ist, verglichen mit der Oxalsäure, stets ein enormer Ueberschuss von 
Kalk vorhanden. Auf dieser absoluten Affinität zwischen Oxalsäure und Kalk beruht 
ja die Hestimmiingsmethude der quantitativen Analyse. Um ganz sicher zu gehen, 
haben wir neutralisirtes oxalsaures Kali-Natron mit den verschiedenen Salzlösungen, 
die im Urin in Betracht kommen, unter Ueberschuss von Kalk zusammen gebracht 
und nun das Kiltrat auf Oxalsäure geprüft, andererseits die Oxalsäure des Nieder¬ 
schlags quantitativ bestimmt: es fand sich niemals im Kiltrat Oxalsäure: dieselbe 
war stets quantitativ im Niederschlag enthalten. 

1. 1 g Na Ul -J- 0,5 g Na 11., l‘o 4 (-f- 4 a<j) -f- 0,02410 g Oxalsäure als Naiv 
0., 0 4 in 100 ccm Wasser gelöst, hierzu 10 ccm 5proc. Ohloroaleiumlösung: es entsteht 
langsam ein Niederschlag — 0.0250 g OxaNänrc. Das Kiltrat enthält Kalk lind 
IMiospliorsäure, keine Oxalsäure. 
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2. 1 g NaCl 4- 0,5 g Nao IIP0 4 (+ 12 mj) 4 0,0241 g Oxalsäure als Kali- 
natronsalz in 100 ccm Wasser gelösl, hierzu 10 ecru 5|>( H. CaCL-Lösung; es entsteht 
sofort aus der srhwaeh alkalischen Lösung ein Niederschlag von phosphorsaurem und 
oxalsaurem Kalk (die Dhosphorsäure im Niederschlag durch Molybdänsäure nach¬ 
gewiesen). Das Filtrat enthält Kalk und Dhosphorsäure, keine Oxalsäure. 

3. Dieselbe Salzmischung, nur an Stelle des neutralen Phosphats 0,5g Na a P0 4 
(4 12aij); mit Chlorcalcium entsteht sofort aus der alkalischen Lösung ein Nieder¬ 
schlag, der die gesammte Oxalsäure und Phorphorsäure enthält. Im Filtrat nur Kalk, 
keine Phosphorsäure, keine Oxalsäure. 

Wenn es also zweifellos ist, dass alle Oxalsäure des Urins an Kalk 
gebunden ist, so bleibt eben die Frage, wodurch der doch ganz unlös¬ 
liche oxalsaure Kalk im Urin in Lösung gehalten wird. 

Hierauf wird von allen Autoren die Antwort gegeben, die ursprüng¬ 
lich von Moddermann herrührt: der oxalsaure Kalk wird durch das zwei¬ 
fach saure Phosphat in Lösung gehalten. Es hat nun in der That 
das saure Phosphat einen deutlichen Einfluss auf die Löslichkeit des Oal- 
ciumoxalat, wie die gleich zu berichtenden Versuche beweisen. Das 
zweifach saure Phosphat trägt sicherlich auch zur Löslichkeit des Oxalat 
bei, der allein maassgebende Factor ist es keinesfalls. Das geht ja 
ohne Weiteres aus der Betrachtung so vieler Urinsedimente hervor, die 
aus Krystallen reiner Harnsäure und oxalsauren Kalkes zugleich bestehen. 
Harnsäure fällt aber um so eher aus, je grösser der Gehalt des Urins 
an zweifach saurem Phosphat ist. Andererseils sind Oxalatkrystallc im 
Sediment von amorphem Calciumphosphat selten, obwohl diese doch nur 
bei sehr geringem Gehalt des Urins an zweifach saurem Phosphat aus- 
fallen. Zum Ueberlluss verweisen wir hier auf die Untersuchungsleihe 
S. 3(>0, in welcher gelöste und niedergefallene Oxalsäuremenge sowie der 
AiitheiI des zweifach sauren Phosphats am Gesammfphosphat bestimmt 
ist, und aus welcher mit grösster Bestimmtheit hervorgeht, dass ein ab¬ 
solutes Verhältniss zwischen Acidität und Oxalsäure-Löslichkeit nicht 
besteht. 

Um nun festzustellen, welche Factoren die .Löslichkeit, des Oxalats 
beeinflussen, haben wir zu einer Lösung von Oxalsäure bestimmten Gehalts 
Lösungen verschiedener Salze, welche für den Urin in Betracht kommen, 
hinzugesetzt. Neben den Kalksalzen haben wir insbesondere die Magnesia¬ 
salze erprobt, weil nach den Erfahrungen der anorganischen Chemiker 1 ) 
„oxalsaurer Kalk in heissen Lösungen der Stoffe, welche zur Magnesia¬ 
gruppe gehören, leicht und in erheblichen Mengen sich löst". 

Es wurde eine Lösung von oxalsaurem Natron bereitet. 25 ccm derselben gaben 
mit 25 ccm 10 p('t. Lösung von (’aCk, und 50 ccm «lest. \Yas>er einen Niederschlag 
von 2,7'mg CaO entsprechend 4,34 mg Oxalsäure. 

Nach Zusatz von 25 ccm einer bei 57° gesättigten t.iip'dösung gaben 25 ccm 
derselben Oxalsäurelosung einen Niederschlag von 2,4 mg ('aO entsprechend 3,M> mg 

1) Fresenius, (Quantitative Analyse. IM. I. S. 157. 
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Oxalsäure. (Die Diiferenz fällt in die Wägefehlergrenze, CaS0 4 befördert die Lösung 
keinesfalls.) 

Nach Zusatz von 25 ccm gesättigter Lösung von saurem Calci um phosphai gaben 
25 ccm derselben Oxalsäurelösung einen Niederschlag von 1,7 mg CaO = 2,73 mg 
Oxalsäure. (Also befördert das saure Calciumphosphat die Löslichkeit.) 

Nach Zusatz gleicher Theile von Gips- und Calciumphosphatlösung beträgt der 
Niederschlag 2,2 mg entsprechend 3,53 mg Oxalsäure. (Also wird der lösende Kinfluss 
des Calciumphosphat durch den Gips gehindert.) 

In der folgenden Reihe werden zu 25 ccm derselben Oxalsäurelösung 
wieder 25 ccm der obigen bei 37 0 gesättigten Fällungsmittel und ausser¬ 
dem 10 ccm einer 0,12proc. MgCl-Lösung mit 40 ccm destillirtes Wasser 
zugesetzt. Es bestand der Niederschlag nach dem Zusatz von 

MgCl 2 -f- CaCIo .... aus 0,0027 g CaO = 4,34 mg Oxalsäure, 
MgCL + CaS0 4 . . . . „ 0,0026 g CaO = 4,16 mg „ 

MgCL + CaHP<> 4 .... „ 0,0005 g CaO = 0,8 mg „ 

MgCL -f CaSo' 4- CaIIF0 4 .... „ 0,0020 g CaO = 3,21 mg 

Es hat also eine Lösung von 0,01 pCt. MgCL die Löslichkeit des 
Oxalats bei Gegenwart von saurem Calciumphosphat ausserordentlich 
erhöht; bei Gegenwart von Calciumsulfat ist der Einfluss viel geringer. 

In der folgenden Reihe wird der Einfluss des Magnesiumsulfats er¬ 
probt, indem zu 50 ccm der obigen Oxalsäurelösung und 60 ccm der 
obigen Fällungsmittel 10 ccm einer 0,14 proc. Lösung von Bittersalz 
(MgS0 4 + 6 aq) hinzugesetzt werden. Es besteht der Niederschlag nach 
Zusatz von 

MgS0 4 -f- CaCL .... aus 0,0058 g CaO -= 9,32 mg Oxalsäure, 

MgS0 4 -f- CaCL .... „ 0,0058 g CaO == 9,32 mg „ 

MgS() 4 CaIIP(> 4 .... v 0,005 g CaO = 4.82mg „ 

MgS() 4 + CaIlP0 4 -f- CAS0 4 .... „ 0,0059 g CaO = 9,48 mg „ 

ln der nächsten Reihe wurde zu 50 ccm Oxalsäurelösung und 60 ccm 
der Fällungsmittel je 10 ccm der MgCL- und MgS0 4 -Lösuung gesetzt. 

Es bestand der Niederschlag nach Zusatz von 
MgCL -f- MgSÜ 4 -j- CaCL .... aus 0.0060 g CaO = 9,64 mg Oxalsäure 
MgCl 0 -f- MgS0 4 -|“ CaSo 4 .... ,, 0,0055 g CaO = 8,84 mg „ 

MgCl 2 -f- MgS0 4 -(- CalIP0 4 .... „ 0,0035 g CaO = 5,62 mg „ 

MgCI 2 -j- MgS0 4 -f CaIlP0 4 .... „ 0,0000 g CaO = 9,64 mg „ 

+ CaS0 4 

Der lösmigsbefördernde Einfluss der Magnesialösung, insbesondere 
in Gegenwart des sauren Calciumphosphat ist unverkennbar. 

Es wurden schliesslich gewogene Mengen oxalsauren Kalks mit je 
100 ccm folgender Salzlösungen digerirt und nach 3 Stunden die Menge 
des heim Filtriren zurückhleihenden oxalsauren Kalks bestimmt, die 
Differenz galt als gelöst. Fs lösten sieh in 100 cem bei 37° gesättigte 
Lösung von 0alll ) 0 4 5,6 mg oxalsaurer Kalk; in 100 ccm gesättigte Lösung 
von CaSO, gar kein oxalsaurer Kalk: in lOOeem Lösung von Mg:111 > 0 4 7,3mg 
oxalsaurer Kalk; in 100 ccm 0,7 proc. Lösung von NaJlP0 4 gar kein 
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oxalsaurcr Kalk; in 100 ccm 0,5proc. Lösung von NaH 2 P0 4 4/2 mg 
oxalsaurcr Kalk. 

Aus all’ diesen Versuchen ist mit Bestimmtheit zu schliessen, dass 
alle sauren Phosphate lösend auf oxalsauren Kalk einwirken, und zwar 
in der Reihenfolge, dass Natriuraphosphat wenig, Calciumphosphat mehr, 
Magnesiumphosphat am meisten wirken. Ausserdem aber wirken auch 
Magnesiumchlorid und Magnesiumsulfat, bei Abwesenheit von Calcium¬ 
chlorid und Calciumsulfat, stark lösend auf oxalsauren Kalk. 

Wendet man diese Kenntnisse auf die Verhältnisse des Urins an, 
so wird man diejenige Zusammensetzung als für die Lösung der Oxalate 
günstigste erachten, welche neben einem hohen Gehalt von sauren 
Phosphaten verhält nissmässig viel Magnesia und wenig Kalk 
enthält. 

Wir haben nun eine Reihe von Urinen unter bestimmten Ernährungs¬ 
verhältnissen nach diesen Gesichtspunkten untersucht. 

Eine 27jährige nervöse Dame bekam 3 Tage lang je 2 Liter Milch. Danach noch 
täglich s / 4 -Liter Milch und nach Belieben gemischte Kost. Die Milch enthielt 
0,150 pCt. CaO und 0,0204 pCt. MgCl. Die folgende Tabelle giebt die Zusammen¬ 
setzung des Urins. 


No. 

Menge, spec. 

Gew. Keaet. 

Sediment 

Diät 

Oxalsäure 

CaO 

MgO 

o 

bp 

c3 

O 

1. 

2020/1013 

sauer 

Oxals. Ca 

2 Liter Milch 

! 

0,00032 pCt. 

0,0005 g 

0,0302 pCt. 

0,6110 g 

0,00545 pCt. 

0,11009 g 

1 : 0,18 

II. 

1310/1011; 

sauer 

Oxals. Ca 

- 

0.00048 pCt. 

0.00(52 g 

0,0337 pCt. 

0,4421 g 

0,01055 pCt. 

0,21(58 g 

1 : 0,4t) 

III. 

1250/1017 

sauer 

Oxals. Ca 


o.ooi i; pCt. 

0,0200 g 

0,0375 pCt. 

0,4(587 g 

0,0150 pCt. 

0,1881 g 

1 : 0,4 

IV. 

SSO; 1024 
sauer 

V 4 Liter Milch 
m. gemischter 

0.0010 pCt. 

0.04SO pCt. 

0,0182 pCt. 



Urate.Oxals.Ca 

Kost 

0,0141 g 

0,4224 g 

0,1602 g 

1 : 0.37 

V. 

775/102!) 

sauer 

Oxals. Ca 


0.00208 pCt. 

0.01012 g 

0.07G5 pCt. 

0,5737 g 

0.0140 pCt. 

0,1085 g 

1:0,18 

VI. 

1080 1021 
.sauer j 

Oxals. Ca 

- 

0,(K)208 p(’t. 

0,0225 g 

0,0402 pCt. 

0.4347 g 

0.0171 pCt. 

0,181(5 g 

1 : 0,42 

VII. 

1150/101!) 
sauer 

Oxals. Ca 

r> 

0.0010 p(/t. 

0.0181 g 

0,0275 pCt. 

0,31(52 g 

0.0150 pCt. 

0,1731 g 

1 : 0,54 
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Nach Milchdiät sind die Oxalsäurewcrthe meist sehr gering. (Wenn trotzdem 
am 3.Tag ein grösserer Wenh auftritt, so ist dies wohl auf die durch die ungenügende 
Kost veursachte Körpereiweisszersetzung zurückzuführen.) 

Wir sehen hier ein Sediment von oxalsaurem Kalk auftreten, trotzdem der Pro¬ 
centgehalt der Oxalsäure nur 0,3 mg beträgt. Die Reaction ist sauer, also an sauren 
Phosphaten kein Mangel. Dagegen sind die Kalkmengen sehr gross, die Magnesia¬ 
menge sehr gering, sodass daraus das Ungelöstbleiben des oxalsauren Kalks sich ge¬ 
nügend erklärt. 

ln der folgenden Versuchsreihe bei einem 24jährigen gesunden 
Mann wurde einerseits die Oxalsäure des Urins dadurch vermehrt, dass 
zu gemischter Kost täglich 0,3 g oxalsaures Kali genossen wurden, da¬ 
zu wurden an verschiedenen Tagen Magnesiasalze eingenommen, um den 
Magnesiagehalt des Urins nach Möglichkeit zu erhöhen. Nebenstehende 
Zusammensetzung des Urins wurde festgestellt. 

Diese Untersuchungsreihe lehrt deutlich: 

1. Der Einfluss der sauren Phosphate auf die Lösung der Oxalate 
ist im Verhältnis zu andern Factoren nicht ausschlaggebend; wir sehen, 
dass bei einem Antheil des sauren Phosphats von 36 auf 100 Gesammt- 
phosphat, von 8,1 mg der Oxalsäure 0,8 mg d. i. 10 pCt. ausfallen; 
genau dieselbe Procentzahl aber bildet das Sediment (am 2. und 7. Ver¬ 
suchst^ g) bei Aciditäten von 55 und 58. 

2. Die procentischc Menge von oxalsaurem Kalk ist für das Lösungs- 
vcrhältniss wichtig, aber nicht allein ausschlaggebend; bei 0,7 mg auf 
100 Urin (1. Tag) tritt ein Niederschlag ein, bei 2,3 mg bezw\ 1,4 mg 
(3. und 9. Tag) bleibt er aus. 

3. Als ganz wesentlich tritt die absolute Menge der Magnesia 
und ihr Verhältnis zum Kalk hervor. Am günstigsten ist das Ver¬ 
hältnis für die Lösung des Oxalats, wenn in 100 ccm Urin mehr als 
20 mg Magnesia und weniger als 20 mg Kalk enthalten sind. Das zu 
erstrebende Verhältnis zwischen beiden ist bei geringen Kalkmengen 
mindestens CaO : MgO = 1 : 0,8. 

4. Durch medicamentöse Darreichung von Magnesiasalzcn lässt sich 
der Magnesiagehalt nur wenig, aber für die hier in Betracht kommenden 
Zwecke genügend erhöhen. Nach Darreichung von täglich 2— 4 g Mag¬ 
nesiumchlorid oder Magnesiumsulfat erhöht sich die Magnesiaausscheidung 
der folgenden Tage um 1 —2 Decigramm Magnesia Das bor-citronen- 
saure Doppelsalz scheint am wenigsten resorbirt zu werden. 

ln dem folgenden Versuch ist nochmals die Einwirkung medicamen- 
töser Magnesiadarreichung auf den Magnesiagehalt des Urins geprüft. 

Versuchsperson ist eine 27jährige nervöse, sonst gesunde Patientin, welche 
während der Versuchszeit von Fleisch, Mehlspeisen und Milch, ganz ohne Gemüse 
und Obst lebt. 

24* 
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No. ' 

Urin menge 
j Spec. Gew. 

' Reaetion 

Sediment 

Ein¬ 

genommen 

i 

CaO 

MgO 

CaO 1 
MgO 

p s ö* 

\<i- 

j clität 

pCt. 

I 

i 

620/1029 

Harnsäure 

0 

! 

0,0G6 pCt. 

0,0269 pCt. 

i 

1 

0,3G63 pCt. i 

, 56 


sauer 

oxals. Ca 


0,409*2 g 1 

0,1670 g 

10,4 

2,2543 g 


II 

1050/1023i 

jürate, Hs, 

2 g MgS0 4 

0,0315 pCt. 

0.0183 pCt. 

1 

0,2746 pCt. 

, 58 


sauer | 

oxals. Ca 


0,33075 g 

0,1926 g 

0,58 

■ 2,7783 g 

l 

III 

1 *250/1018 

; Oxals. Ca 

2 g MgS0 4 

0.02625 pCt. 

0,01655 pCt. 

1 0 

1 0,1674 pCt. ; 

57 


sauer 



0.328125 g 

0,2068 g 

|o.G3 

2,1025 g 


IV 

1300/1015' 

0 i 

2 g MgS0 4 

0.0400 pCt. 

0,0513 pCt. 

' 1 1 

1 0,1215 pCt, 

: 51 


sauer n 


| 0.5200 g 

0,669 g | 

. 1.2 1 

1,5795 g 

1 

V 

0*20,1025 

o j 

0 j 

0.043 pCt. 

0.056 pCt. | 

1 

0.1953 pCt. 

■ 00,5 


sauer 


1 1 

0,3804 g 

0,515*2 g 1 

1,2 

| 1,7967 g 

! 


In diesem Fall wurde durch 3 tägige Darreichung von je 2 g Bitter¬ 
salz, die übrigens in Oblaten gereicht gar keine Belästigung hervorriefen, 
eine bedeutende Anreicherung des Urins an Magnesia und eine Lösung 
der sonst sedimentirenden Oxalate bewirkt. 

Der folgende Versuch wurde angestellt, um weiteres Material zu 
gewinnen zur Entscheidung der Frage, wie weit die Lösungsfähigkeit des 
Oxalats vom Kalk- und Magnesiagehalt abhängig sei. Es wurde in der 
ersten Periode sehr reichlich Spinat gegessen; in der zweiten Periode 
die gewohnte gemischte Kost unter Genuss von täglich 3 / 4 1 Fachinger 
Wasser genommen. 



Urin menge ! 




j! 

'~L 

No. ■ 

Speeifisehes Gew. | 

Nahrung 

Oxalsäure 

CaO 

MgO 



Reaet. Sediment j 





rt 

w 1 

1 

1 

1270/1023 | 

I 

Viel 

1 1 

0,0217 pCt. 

i 

0,0197 p('t. 

| 1 : 0,9 

1 

schwach alkalisch 

Spinat 

0,00256 pCt. j 



| 

1 

oxals. Ca 


0,0336 g | 

0,2672 g 

0,2502 g 


11 

1300/1024 

amphoter 

Spinat | 

0,00642 pCt. 

| 0,0835 g 

0,0162 pCt.; 

0,01405 pCt, ! 

i 

, 1 : O.SC, 

| 


oxals. Ca 



0,2112 g 

0.182G5 g 


III 

2700 3013 

Kein 1 

0.00112 pt'.'t. 

0.0105 p(’t. 

0.01216 pCt, ' 

' 1 : 1.2 


schwach sauer 

Spinat 



1 

1 


Kein Sedim. 


0.0312 g ! 

0.2835 g j 

0.324 g j 


IV 

2110/1016 
schwach sauer 

Spinat 

j 0.00352 pCt. 

0.0130 pCt. | 

Ü.010‘95 pCt. j 

1 : 0,84 

1 

oxals. Ca 


0.06G7 g 

0.275G g j 

0.2332 g 


1 

V ; 

1660/10*21 

10 g 

1 

0,0032 p(.’t. ! 

0,0207 pCt, | 

0,0224 pCt. 

1 : 1.08 


sauer 

Mgl’l., 

! Il 

1 0,0531 g 

j 1 




oxals. Ca 

1 

1 1 

0.3 48G g j 

0,37*2 g 
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\n. 

1' rinmenge 
SjM.M'iliM’hrS (lC\Y. 

Ibact. Süiment 

i 

; . 

1 Nahrung 

1 

( >\als;inre 

- 

MgU 


> ; 

1270/102:-! 

1, 

< iemisehte 

0.00 11 pOt. 

0,0200 pCt. 

0.01095 p('t. 

1 : 0,51 


alkal. 

l\ »»st 






Amorphe IMmsph. 


0.0214 g 

0,382 g 

0.2031 g 


11 

13 10’ 101)8 ! 

r> 

0.001!) pCt. 

0.0237 pCt. 

0.01545 pCt. 

1 : 0,01 

1 

1 schwach sauer 1 







s( lirsp;irl.u\alsj a 


I 0.0252(1 g 

0.3111 g 

0,2024 g 


Hl , 

1750/1016 

1 

V | 

0.0007 pCt. 

0.0210 prt. 

0.0143 p('l. 

, 1 : 0,OS 


alkalisch 

! 



| 

1 


Kein Seüim. 


0.0123 g 

1 0,3075 g 

i 0,2502 g 


IV 

1300 1020 

, 

0.0014 pCl. 

1 

0,02175 pCt. 

0,0143 pCt, ! 

1 : 0.05 

1 

sauer ; 

1 






Kein Seilim. 


0,0275 g 

0.4132 g 

0.2717 g 



i; 

li 


' 1 



Die Versuchsreihe lässt erkennen, dass die Menge der Oxalsäure 
selbst einen sehr wesentlichen Factor darstellt; wenn mehr als 1,8 mg 
in 100 erm l rin enthalten sind, erfolgt ein Niederschlag, auch wenn 
die relativen Magnesiamengen genügend sind; freilich sind die absoluten 
Magnesiawerthe in diesem Fall nur mittelhoch. Der Einlluss der dar¬ 
gereichten grossen Menge MgCU liess sich nicht mehr studiren, weil aus 
äusseren Gründen der Versuch am 5. Tag abgebrochen werden musste. 
Der lösende Einlluss der Magnesia macht sich in diesem Versuch nur 
gellend, wenn die Oxalsäure 1 —1,5 mg auf 100 Urin nicht übersteigt. 


Nach all diesen Versuchen seinen es für die Verhütung des Aus¬ 
fallens von Oxalaten am geeignetsten, eine Nahrung zu reichen, welche 
einerseits nicht allzuviel Oxalsäure bildete, andererseits viel Magnesia 
und wenig Kalk enthielte. 

ln Bezug auf Oxalsäurebildung ist nur Spinat, Cacao und Theo zu ver¬ 
bieten; die übrigen Gemüsesorten, ()bst und Fleisch, bringen doch nur mittlere 
Mengen in den Urin (vergl. die Tabellen bei Minkowski, S. 548, und 
die neueren Bestimmungen von Cipollina, Berl. klin. \V., 1001, No. 20). 

In Bezug auf den Gehall an Kalk und .Magnesia haben wir das 
alte Werk von Liebig über „Die Chemie in ihrer Anwendung auf Agri- 
cultur und Physiologie“ (Braunschweig 1805, VIII. Auflage, S. 34*2 ff.) zu 
Käthe gezogen, in welchem Aschenanalysen aller Bilanzen enthalten sind. 
Wir ordnen dieselben nach fallendem Magnesiagehalt. F^s enthalten: 
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Asche 
in pCt. 

der 

Subst. 

rt 

“ 7 . ~ 

Kalk 
in pCt. , 
der 
Asche 

Hirsemehl. 

5.1 

25,8 

_ 

Caeao . 

4,9 

15,9 

2,8 

Maismehl. 

— 

14.9 

6.3 

Reis. 

0.G7 

13.4 

o.s 

Nusskern. 

— 

13.0 

S.G 

Weizenmehl. 


10.9 

QO 

Ruchweisen. 

— 

10,3 

G,r» 

(i ersten mehl. 

•2.5 

9,i; 

3.5 

Apfel. 

0,27 

8.7 

4.0 

Kalleextract. 

3.4 

8.0 

3.G 

Erbse. 

2.8 

8,1 

5,1 

Roggenmehl. 

1.1)7 

7.9 

1,02 

Hafermehl. 

2,3 

7.0 

3,0 

Thceextraet. 

3.1 

(5.S 

1,2 

Kartoffel. 

5.0 

2.5 

0,8 

Weintraube. 

2.25 

s,s 

3G.9 

Kirsche. 

0.4 

5.5 

i 7,5 

Pflaume. 

0.31 

4.7 

4,9 

Spargel. 

0.4 

G.3 

15.9 

(’itmnensaft. 

0.2 

3.3 

1 7.G 

Ananas. 

- 

8,8 

12.5 

Spinat. 

2,03 

5.3 

, 13,1 

Wirsingkohl. 

— 

2,9 

1 27,9 

Rlumenkuhl. 


Spur 

t 21,7 

W ei ss kraut. 

11 .6 

i 3,7 

1 12.6 

Knhlrabiknollrn .... 

8.9 

| 2.o 

; io.2 

Kt‘t tig\vnrz(‘l. 

G.4 

3,5 

1 8.8 

(iltrke. 

4.9 

1 3,0 

I 6.9 

Stachelbeere . 

0,4 

5.S 

1 12.2 

Linsen. 

2.1 

1,9 

5,1 

Rohnen . 

;;,i 

! G,5 

; s,g 

Schoten . 

0,7 

G.3 

7.8 

Klee. 

— 

4,8 

! 3G.1 

Mohnsamen. 

— 

! 9.5 

oO. 1 

Sauerampfer. 

— 

! 8.3 

3 l.G 

Hirne. 

0.4 

1 -V2 

1 7.9 

Erdbeere. 

-- 

Spur 

! 14,2 

Oelb. Hübe (Caiutte) . . 

5,4 

! *2.3 

i 5,G 


Die animalischen Nahrungsmittel enthalten (nach Bunge) in der 
Trockensubstanz in Centigramm: 



Magnesia 

Kalk 

Rind Heisch. 

15,2 

2,9 

Hühnereiwoiss. 

13,0 

13,0 

Frauenmilch. 

5,0 

24,3 

Eidotter. 

0,0 

30,0 

Kuhmilch 1 ). 

Fleischextract mit 22,7 pCt. 

20.0 

151,0 

Asche in 100 Asche . . . 

.‘115,0 

02,0 


1) Frixlie Kuhmilch hat in 100 mn 0 ? 177 pCt. CaO, 0, M 2 g MgO. 
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Sollte man nach diesen Daten eine magnesiarache, kalkarme 
Nahrung zusammenstellen, die zugleich nur mittlere Mengen Oxalsäure 
bildet, so wäre man auf Fleisch, Bouillon, Reis, Erbsen, Brod, Mehl¬ 
speisen, Kartoffel, Aepfel, Kaffee, Bier *) angewiesen. Man würde aber 
Abstand nehmen von Milch, Ei und frischen Gemüsen, die sämmtlich 
einen relativ hohen Kalkgehalt aufweisen. 

Nach diesen Kegeln haben wir nun die Diät in dem folgernden Er¬ 
nähr u ngs vers u eh festg esetz t. 

1. .'JTjähriger gesunder Mann. Hat früher täglich 1 / 2 Liter Milchcacao, 2 Eier 
und viel (iemüse gegessen. In den Versuchstage nur Wassercacao-j, Brot, Butter 
Fleisch, Keis, Maccaroni, Kartoffel, Aepfel, täglich 2 Flaschen Bier. 


No. 

Menge, 

spee. (iu wicht, 
Reaetion, 
Sediment 

Oxalsäure 

(’aO 

MgO 

CaO/M gO 

I. 

l(i 70 1020 

sauer 

0 

© p 

0.01(55 jit 't. 
0,2755 g 

0.0120 

0.2012 

1 : 0.7o 

11 . 

1570/1011) 

sauer 

0 

0,0021 p('t. 
0.01520 g 

0.0157 p( ’t. 
0.2405 g 

0.0114 

0.17DS 

1 :0,7a 

III. 

1020/1024 

sauer 

0 

0.0024 pCt. 
0,0242 g 

0.01(50 pCt. 
O.IOÜK g 

0.0150 

0.155)1 

1 : 0,04 

IV. 

1450/1022 

sehwaeh sauer 
amorphe 1‘hos- 
phate. kein Oxalat 

0.0022 pCt, 
0.0.S2'. g 

0.01(55 pCt. 

0 .2:!'.):! g 

0.0152 

0.2004 

i 

1 : 0.02 


In diesem Fall wird durch die Diät erreicht, dass die Kalkmengen 
unter die von dieser Person gewöhnlich ausgeschiedenen Mengen sinken 
(vergl. den Spinat versuch ), während eine Steigerung der Magnesiamengen 
nicht erzielt wird. Immerhin genügt die Verminderung der Kalkmengen, 
um ein Verhältniss zwischen Kalk und Magnesium zu erzielen, bei welchem 
2 mg Oxalat auf 100 ccm l rin gelöst werden. — Es wird die Aufgabe 
weiterer Studien sein, den Einfluss der Diät auf Kalk- und Magnesiagehalt 
des Urins auf breiten Grundlagen festzustellen. 


AVer das gesammte Material, welches im 11. Theil dieser Arbeit dar¬ 
geboten wird, einer genauen Durchsicht unterzieht — was freilich einige 
Mühe verursachen dürfte — der wird folgende Schlüsse gerechtfertigt 
linden: Die Lösung der Oxalsäure im I rin hängt zuerst von ihrer eigenen 


l i Bier enthält nur Spuren von Kalk oder Magnesia. 

2) Lacao wurde um seines geringen Kalkgehaltes willen gewählt; er hat wahr¬ 
scheinlich die relativ hohen 0\al>äurezahlen vtuschuldet, worauf ich leider erst zu 
spät aufmerksam wurde. 
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absoluten mul relativen Menge ab; am besten löst sieh das Oxalat, wenn 
so viel Wasser und so wenig Oxalsäure vorhanden ist, dass auf 100 eem 
1 —1,5 mg Oxalsäure kommen. Die Lösung wird begünstigt durch 
stark saure Reaction des Urins, sowie durch einen hohen Gehalt an 
Magnesiasalz bei geringem Gehalt an Kalksalzen. Am günstigsten ist 
es, wenn das Verhältniss von Kalk zu Magnesia 1:0,8 bis 1:1,2 
beträgt und wenn die Magnesiamenge mehr als 20 mg auf 100 ccm 
Urin beträgt. All diese Beziehungen werden anscheinend am 
besten erreicht, wenn die Nahrung reichlich Fleisch, Mehlspeisen und 
Leguminosen und viel Getränk enthält, unter Vermeidung von Milch, Li 
und Gemüse. Durch langdauernde Darreichung kleiner Magnesiagaben 
(2 g Bittersalz täglich) kann man den Magnesiagehalt des Urins und 
damit die Löslichkeit der Oxalate vermehren. 


pj iit'k \ •»11 L. Srlnunaclicr in 15« rlin. 
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XVIII. 


(Aus dem Laboratorium für exper. Pathologie des Prof. v. Basch in Wien.) 

Kritisch-experimentelle Untersuchungen über den Herztod 
in Folge von Diphtherietoxin. 

Von 

Dr. Karl Ritter von Stejskal, 

Assistent der II. medicinisclicn Universitätsklinik des Hofraths Prof. Dr. Neuss er. 


I. Einleitung. 

In dem in seiner Entwickelung wie ein Drama sich abspielenden Sym- 
ptomencomplexe einer Infectionskrankheit erwecken vor allem eine Reihe 
von Symptomen, das Circulationssystem betreffend, unser Interesse, um¬ 
somehr, als eine genauere Ueberwachung derselben sowohl in Rücksicht 
auf die in ihnen sich ausprägende Schwere der Infection, als auch wegen 
der eminenten Bedeutung, welche dieses System für das Leben hat, ge¬ 
boten erscheint. Mit dem Interesse, das diese Symptome erregen, stellt 
sich nothgedrungen auch das Bedürfniss ein, die Veränderungen, die 
diesen Symptomen zugrunde liegen, zu erforschen. 

Eine Reihe dieser Symptome sind als febrile zu bezeichnen, wenn 
auch bei einigen von diesen specifisehe Wirkungen der Infectionsträger 
namentlich in der Art und Weise eine Rolle spielen, dass bei der einen 
diese, bei der andern jene Symptome mehr in den Vordergrund treten. 
Solche Symptome, deren Zusammenhang mit der Temperatursteigerung 
ein naher ist, sind die beschleunigte und verstärkte Herzaction und da¬ 
mit einhergehende Beschleunigung der Pulsfrequenz, die Congestion in 
den Hautdecken, verbunden mit Labilität der Gefässnerven und die 
Herabsetzung der Arterienspannung. 

Eine zweite Reihe von Symptomen wird als ein llerzschwächc- 
zustand aufgefasst, und man giebt sich der Vorstellung hin, dass diese 
Symptome auf einer für die Infection specifischen toxischen Beeinflussung 
des Herzens und Schädigung seiner Function beruhen. Es ist aber auch 
der Fall möglich, dass diese Herzschwäche nicht infolge der maximalen 
toxischen Schädigung eines gesunden Herzens erfolgt, sondern dass das 

Zoiijohr. f. kIin Modicin. 44. Bd. H. u. *•. 
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Versagen des Herzens in früher bestandenen Veränderungen und dadurch 
bedingter geringerer Widerstandsfähigkeit des Herzens gegen die toxischen 
Einflüsse seinen Grund hat. Diese zweite Reihe von Symptomen setzt 
sich aus Symptomen zweier Categorien zusammen, von denen die erste 
im wesentlichen nur eine Steigerung der schon früher beschriebenen 
febrilen Symptome bedeutet, nämlich die noch stärker gesteigerte Puls¬ 
frequenz und gesteigerte Abnahme der Arterienspannung, die Symptome 
der zweiten Categorie bilden aber ein dem früheren Bilde fremdes 
Element. Sie bilden einen Bestandtheil des als Collaps aufgefassten Krank¬ 
heitsbildes, mit dem kleinen frequenten Puls, dem Auftreten von Blässe 
und kühlen Extremitäten und Schweissen. 

Daneben zeigen sich Ausdehnung der Herzhöhlen und Unregelmässig¬ 
keiten der Herzaction. 

Diese letzterwähnten Symptome nun sind es, welchen, wenn sie sich 
spontan entwickeln, nicht durch Blutung, Antipyretica oder Bäder bewirkt 
sind, die bekannte ominöse, die Gefährdung des Lebens des Inficirten 
verkündende Bedeutung innewohnt. Zwar kann, und das möge hier auch 
betont werden, der ungünstige Ausgang, der Tod des Inficirten, auch 
noch auf andere Weise erfolgen, so kann sowohl mechanisch als auch 
toxisch oder auch auf dem Umwege der bei niederem Blutdruck mangel¬ 
haften Versorgung der Medulla oblongata mit Sauerstoff, das in seinem 
feineren Anfbau viel empfindlichere Athmungscentrum primär seine Arbeit 
einstellen, früher als das musculöse Herz; aber in einer Reihe von Fällen 
spielt der primäre Herztod, eingeleitet durch eine Reihe von Symptomen 
der Herzschwäche, die entscheidende Rolle bei Infectionskrankheiten. 

Bei der Bedeutsamkeit dieser Symptome ist es klar, dass ihr Zu¬ 
standekommen wiederholt bei allen Infectionskrankheiten, deren Infections- 
träger bekannt, Gegenstand von Untersuchung war. 

Insbesondere die Leipziger Schule und, zwar Romberg 1 ), Pässler, 
Bruhns und Müllerhaben das Entstehen dieser Symptome auf experimen¬ 
tellem Wege festzustellen versucht, und auf dem von ihnen eingeschlagenen 
Wege sind weiters eine Reihe von Autoren an das Studium dieser Er¬ 
scheinungen herangegangen. 

Nach eingehender Erörterung der vorliegenden Literatur und nach 
Bericht einer Reihe im Nachstehenden besprochener Versuche kommen 
die obenbenannten Autorcnzu folgenden Schlüssen. 

„Die Pneumokokken, der Bac. pvocyaneus und der Diphteriebacillus, 
schädigen den Kreislauf bei Kaninchen dadurch, dass sie das Vasomotoren¬ 
centrum in der Medulla oblongata lähmen. Diese Lähmung führt zu einer 
Senkung des arteriellen Blutdruckes und zu einer veränderten Blutver- 

1 ) Romberg, Piissler, Bruhns und Müller, Untersuchungen über die all¬ 
gemeine l’atholoine und Therapie der Kreislaufstörungen bei acuten Intectinnskrank- 
heiten. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 64. S. öölL 
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theilung, zu einer Blutüberfüllung in den Splanchnicusgefässen, die Ge- 
fässe des Gehirns, der Muskeln, der Haut hingegen sind blutleer. Das 
Herz ist an dieser Schädigung des Kreislaufes unbetheiligt, es wird erst 
sec. in Folge der durch die Vasomotorenlähmung auftretenden mangelhaften 
Durchblutung geschädigt“. Beim Diphtherieherz finden die Autoren bei 
maximaler Mehrarbeit, bewirkt durch eineStunde dauernde Corapression der 
Brustaorta eine Verminderung der Leistungsfähigkeit, doch entspricht die Kraft 
des Diphtherieherzens der Kraft gesunder, wenn auch schwacher Herzen. 
„Diese Schädigung kommt unter gewöhnlichen Verhältnissen für die Auf¬ 
rechterhaltung des Kreislaufs nicht in Betracht“. Bei Pneumokokken- 
infection ist auch diese leichte Beeinträchtigung nicht zu finden. 

„Bei Pyocyoncus und Diphtherie tritt Bradycardie und Arhythmie 
auf, sie ist ein Ausdruck der directcn Einwirkung der Infection auf den 
Herzmuskel“. 

Im weiteren knüpfen nun die Autoren auf Grund der weitgehenden 
Analogien zwischen den experimentell herbeigeführten Vorgängen am 
Circulationssystem und den Kreislaufssymptomen bei Infectionskrankheiten 
am Menschen eine Reihe von Erörterungen, die wir hier eingehender be¬ 
sprechen müssen. 

Auch bei den Kreislaufstörungen bei Infectionskrankheiten wie beim 
Thicrexporiment vermissen die Autoren eine Reihe von Symptomen der 
Herzschwäche, nämlich Dyspnoe, Cyanose, das Auftreten von Stauungs¬ 
organen und von Oedemen, sowie am Herzen Irregularität und Inäqualität 
der Herzaetion, nach dem Tode Dilatation der Herzhöhlen. Sie finden 
statt dieser Symptome andere Symptome, wie grosse Blässe, mangelnder 
Turgor der Haut, verfallene Züge, kühle Extremitäten, vor. Diese bilden 
in ihren Augen bei Infectionskrankheiten die hervorstechendsten Symptome 
der Störung des Kreislaufes. Die Autoren schliessen daraus, dass auch 
diese letzten Störungen nicht durch eine Schädigung des Herzens, sondern 
durch eine Vasomotorenlähmung bedingt sind. 

„Nicht Herzschwäche, sondern Vasomotorenschwäche, nicht Herz¬ 
lähmung, sondern Vasomotorenlähmung ist die Hauptursache des Ver¬ 
sagens der Circulation“. Beim Menschen aber tritt nach der Meinung 
dieser Autoren bei einigen Infectionskrankheiten, wie Typhus, Scharlach, 
und anderen Krankheiten eine llerzmuskclaffcction auf, welche Herz¬ 
dilatation, Veränderung des Herzrhythmus, eine musculäre Mitralinsufficienz 
bewirken. Sicher tragen nach der Ansicht dieser Autoren diese Störungen 
zum Versagen des Kreislaufes bei, das Maassgebende solle aber auch 
dann die Vasoinotorenlähmung bleiben, zum ( nterschiodc gegenüber den 
Ilerzstürimgen in der Reconvalescenz, wo die acute Myocarditis die 
Störungen im Kreislauf bewirkt. 

Wir sehen also, dass die Leipziger Schule 'durch Versuche und daran 
geknüpfte Dcductionen zu dem Schlüsse kommt, dass bei einer Reihe 

Jo* 
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von Krankheiten, wie Diphtherie und Pneumonie, das Versagen der Cir- 
culation, id est auch die Symptome der letzten Stadien, beziehungsweise 
der Tod nur durch Vasomotorenlähmung und nicht, wie bisher an¬ 
genommen, durch directe Herzschädigung bedingt ist. Daher der Aus¬ 
spruch 1 ): „Das Diphtheriegift beeinflusst nur den Rhythmus und nicht 
die Herzkraft“. Für eine andere Reihe von Infectionskrankheiten, wie 
Typhus und Scharlach, finden die genannten Autoren, dass nebst der 
Vasomotorenlähmung noch eine geringe unterstützende Bedingung in der 
toxischen Beeinflussung des Herzens bei diesen Affectionen gelegen ist. 
Die hochgradige parenchymatöse Degeneration des Diphtherieherzens bei 
ihren Kaninchen bewirkt nach ihrer Meinung keinen entsprechenden 
Kraftausfall des Herzens. 

Hervorgehoben möge noch werden, dass die Autoren von einer 
durch Vasomotorenlähmung und damit einhergehenden geringeren Durch¬ 
blutung erzeugten Herzschwäche sprechen, die sie aber als secundäre — 
also indirecte — bezeichnen. 

Die vorliegende Arbeit widmet sich der Nachprüfung der von 
Romberg u. A. erhaltenen Resultate. Sie zerfällt in 3 Theile. Der 
erste gilt einer kritischen und experimentellen Untersuchung der die Grund¬ 
lage der Versuche bildenden Eingriffe. 

Der zweite Theil enthält neue Versushe am Diphtherieherzen. 

Den Schluss bilden Versuche, welche die Veränderung des Herzens 
durch Vasomotorenlähmung klarstellen sollen. 

II. 

Als Prüfung auf die Herzkraft gilt den genannten Autoren der 
Effect, den Bauchmassage und die Aorteneompression über dem Zwerch¬ 
fell auf den Blutdruck haben. Diesbezüglich äussern sich genannte 
Autoren folgendermaassen: 

„Durch kräftiges Streichen des Bauches von unten nach oben 
(Bauchmassage) gelingt es, einen beträchtlichen Theil des Blutes aus 
den Bauchgefässen in das Herz zu treiben. Gleichzeitig wird der Ab¬ 
fluss aus dem linken Herzen in die Aorta abdominalis etwas erschwert. 
Das Herz wird stärker gefüllt, cs treibt die vermehrte Füllung gegen 
erhöhten Widerstand in die Aorta. Der Blutdruck steigt. Die Druck¬ 
steigerung kommt aber nur zu Stande, wenn das Herz kräftig 
genug ist, den vermehrten Ansprüchen zu genügen. Ist seine 
Leistungsfähigkeit, vermindert, so bleibt die Steigerung aus oder ist ge- 
geringer als normal. Die Drucksteigerung bei Bauchmassage ist also 
eine Reaction auf die Herzkraft.“ 

„Dasselbe gilt von der vorübergehenden Compression der Aorta des- 

1) Homberg u. l'iissler, Verhamll. des XIV. internal. Contrress (Wiesbaden), 
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scendens oberhalb des Zwerchfells. Der Druck steigt; hier ebenfalls, 
‘wenn das Herz leistungsfähig ist, vornehmlich deshalb, weil es 
gezwungen wird, gegen erhöhten Widerstand zu arbeiten.“ 

Behufs Anregung der Thätigkeit der Vasomotoren bedienen die 
Autoren sich der Reizung der Haut oder der Schleimhäute, die auf dem 
Wege der reflectorischen Splanchnicusreizung zur Drucksteigerung führt. 
Behufs directer Reizung der Vasomotorencentren wurden Erstickungs¬ 
versuche angcstellt. 

„Alle diese Drucksteigerungen sind natürlich um so ausgeprägter, 
je stärker die den Blutdruck vornehmlich beherrschenden Bauchgefässe 
mit Blut gefüllt, je weiter sie sind, je niedriger also der allgemeine 
Blutdruck ist. Sie werden weniger ausgeprägt, wenn die Splanchnieus- 
gefässe contrahirt sind, der allgemeine Blutdruck also hoch ist. u 

Durch Ausführung dieser verschiedenen Manipulationen, der Bauch¬ 
massage, der Aortencompression, der sensiblen und asphyktischcn Reizung 
während des Blutdruckversuches kann man nach den Autoren ermitteln, 
ob eine mit Drucksenkung einhergehende Kreislaufstörung, wie wir sie 
auf der Höhe der acuten Infectionskrankheiten beobachten, durch eine 
Schädigung des Herzens oder der Vasomotoren bedingt ist. 

„Finden wir z. B. niedrigen Blutdruck, rufen dabei Bauchmassage 
oder Aortencompression eine wesentliche Drucksteigerung hervor, während 
sensible Reizung keine, asphyktische Reizung ebenfalls keine oder nur 
geringe Erhebung des Blutdrucks bewirkt, so schliessen wir daraus, dass 
die Ursache der Drucksenkung eine Vasomotorenlähraung ist. 
Denn das Herz ist, wie Bauchmassage und Aortencompression zeigen, 
leistungsfähig genug, um auch einen höheren Blutdruck zu erzeugen, es 
ist also an der Drucksenkung unbetheiligt. Dagegen zeigt die Prüfung 
des vasomotorischen Apparates eine Störung seiner Function. Die auf 
Vasomotorenreizung beruhenden Drucksteigerungen bei sensibler Reizung 
und Erstickung bleiben aus. u 

„Ist eine wirkliche Herzschwäche die Ursache abnorm 
niedrigen Blutdruckes, so müssen alle Reactionen versagen. u 

„Ist eine Schwäche von Herz und Vasomotoren vorhanden, so ist 
natürlich ebenfalls ein Versagen aller Reaction zu erwarten. u Es ist 
aber möglich, dass bei Entwickelung der Kreislaufstörung zuerst nur die 
eine der beiden Componenten des Blutdrucks, Herzkraft oder Vaso- 
motorenthätigkeit, geschädigt ist und dass sich die Schädigung der 
andern erst secundär hinzugesellt. Man wird das ermitteln können, 
wenn man den Ausfall der verschiedenen Manipulationen nicht erst bei 
vollkommen ausgebildeter Kreislaufsschwäche, sondern schon im Beginn der 
Störung, wo der Druck eben erst zu sinken beginnt, einer Prüfung unterzieht.“ 

Diese Ueberlegungen lagen dem von Romberg entworfenen Unter¬ 
suchungsplan zu (irunde. 
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Nach Romberg besteht der Satz zu Reeht: „Ist eine wirk¬ 
liche Herzschwäche die Ursache abnorm niedrigen Blutdruckes, so 
müssen alle Reactionen versagen“. Dieser Satz wurde aufgestellt; 
so wie es scheint, ist dieser Satz aber noch nicht geprüft worden. 
Diese Prüfung hat darin zu bestehen, dass man ein Herz in der 
That leistungsunfähig macht und untersucht, ob die vorbezeichneten 
Reactionen versagen oder nicht. Denn von einem Prüfungsmittel auf 
eine bestimmte Eigenschaft werden wir verlangen, dass es uns entweder, 
sowohl bei positiven, als auch bei negativem Ausfall, oder doch wenigstens 
bei einem von den beiden einen sicheren Schluss erlaubt. Wenn wir 
das auf die beiden von Rom borg angewendeten Reactionen übertragen, 
so muss sich klar ergeben, dass bei leistungsunfähigem Herzen beide 
Reactionen entweder vollkommen ausbleiben oder doch viel geringer als 
normal werden müssen. 

Bevor wir an die directe Prüfung dieser Reactionen herangehen, 
seien noch kurz einige theoretische Betrachtungen eingefügt. 

Es versteht sich von selbst, dass durch Bauchmassage Blut aus dem 
Gebiete der Unterleibsorganc in die grossen Venen und von hier in das 
rechte Herz gebracht wird. Hierdurch wird auch eine stärkere Füllung 
des linken Herzens bedingt sein und hiermit sind die Bedingungen für 
das Steigen des Arteriendruckes gegeben. Diese Bedingungen machen 
sich unter allen Umständen geltend. Die Höhe der Drucksteigerung 
hängt nur von 2 Bedingungen ab, von der Vermehrung des Herzinhaltes 
durch die Massage und von der Art und Weise, wie das Herz seinen 
vermehrten Inhalt in das Aortensystem treibt. Als eine Nebenbedingung 
darf auch für das Steigen des Aortendruckes, wie die Autoren angeben, 
der verminderte Abfluss gegen das Gebiet der Bauchaorta angesehen 
werden. Welche Rolle dieser Nebenbedingung zukommt, müssen Ver¬ 
suche lehren. 

Wenn wir auf die absolute Höhe der durch Aorteneompression 
bewirkten Drucksteigerung eingehen, so müssen wir uns vor Allem eine 
Thatsache Vorhalten, welche von dem Autor Rom borg 1 ) im Verein mit 
Hasenfeld gefunden und beschrieben wurde, nämlich die, dass schon bei 
normalen Thicren die Drucksteigerung nach Aorteneompression grossen 
Schwankungen unterliegt. Wie gross diese Schwankungen sind, lässt sich 
mangels genügender Tabellen nicht ersehen, sie müssen aber sehr grosse 
sein, da die Maximumwerthe von 120, bei einem Mittel von 80 wohl 
auch recht kleine Minimumwerthe voraussetzen lassen. 

ln dem Vorgänge bei Aorteneompression kommt nur die Höhe des 
im Herzen entstehenden Druckes, welche durch den vermehrten Wider- 


1) Romberg und Hasen feld, Ueber die Reservekraft des hypertr. Herz¬ 
muskels. Arch. f. exp. Patli. u. Pharmak. ßd. ol). S. 300. 
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stand, das ist durch Gegendruck, erzeugt wird, zum Ausdrucke. Diese 
beiden sind nach dem Newton’schen Gesetze vollkommen gleich. Dem¬ 
zufolge kann der Gegendruck, der durch Einführung von Widerständen 
erzeugt wird, nur nach Maassgabe des vorhergehenden Druckes, der im 
Herzen existirt, steigen. Hiermit ist im Allgemeinen gegeben, dass die 
Aortencompression bei niedrigem Drucke nur geringfügige Druckerhöhung 
hervorrufen kann. Diese Auseinandersetzung gilt selbstverständlich für 
den Fall, als nur Aendcrungen des Widerstandes in den Gefässen cin- 
treten, die Füllung des Herzens aber von Seiten der ausgeschalteten Ge- 
fässe nicht beeinflusst wird, d. h. falls aus dem abgeschlossenen Arte¬ 
riengebiete nicht neue Blutmengen dem Herzen in Folge von Contraktion 
der Gefässc Zuströmen. Die ursprüngliche Drucksteigerung nach einer 
Aortencompression während eines bestehenden niedrigen Druckes muss 
also immer gleich ausfallen, gleichgiltig, ob die Gefässe gelähmt sind oder 
nicht, in letzterem Falle kann durch nachträgliche Artericneontraction 
und damit vermehrter Blutzufuhr die Drucksteigerung eine Vermehrung 
erfahren. Die Art der Drucksteigerung kiinnte also event. durch Unter¬ 
schiede im Gefässverhalten bedingt sein. 

Wenn wir nun weiter fragen, wie muss ein Herz beschaffen sein, 
damit es auf Aortencompression mit erhöhtem Drucke reagirt, so muss 
die Antwort folgendermaassen lauten: Der Elasticitätszustand des Herzens 
ändert sich während der Arbeit, während der Diastole ist die Elasticität 
geringer, während des Systole wird sie grösser. Solange ein Herz schlägt 
und die Fähigkeit des systolischen Elasticitätszuwachses besitzt, muss 
dasselbe jede Widerstandsvermehrung mit grösserer Spannung seines In¬ 
haltes, das ist mit vermehrtem Arteriendruck beantworten. Dieser 
Elasticitätszuwachs während der Systole kann allerdings bei insufficientem 
Herzen kleiner als bei normalem sein. Hieraus würde sich ergeben, dass 
die Aortencompression unter normalnn Verhältnissen, d. i. bei normalem 
Blutdrucke ausgefiiärt, bei verschiedenen Herzen ungleich grosse Druck¬ 
steigerung herbeiführt. Je niedriger aber die Blutdrucke sind, um so 
kleiner braucht der Elasticitätszuwachs zu sein, den das Herz während 
der Systole erfahren muss, um eine Erhöhung des Druckes zu bewirken. 
Bei niederem Drucke kann daher der Unterschied zwischen dem Effecte 
der Aortencompression bei sufficientem und insufficientem Herzen nur 
gering sein. Aus dieser Betrachtung ergieht sich, dass man in der 
Grösse der durch Aortencompression bedingten ßlutdrucksteigerung keinen 
genauen Maassstab für die Leistungsfähigkeit des Herzens erblicken 
kann. Die Dichtigkeit: dieses Satzes wird sich übrigens aus den Ver¬ 
suchen direct ergeben. 

Wir kommen nun zum experimentellen Theile, zu den Versuchen, 
in denen wir die Effecte der Bauchmassage und Aortencompression am 
geschädigten Herzen studirten. 
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Die Hauptbedingung, welche wir bei diesen Versuchen einzuführen 
haben, besteht darin, das Herz thatsächlich leistungsunfähig zu machen, 
denn dass Aortencompression und Bauchmassage bei intacten Herzen 
druckerhöhend wirken, ist so sichergestellt, dass eine Nachprüfung ganz 
überflüssig erscheint. Es muss aber zu gleicher Zeit der Nachweis durch 
directen Versuch geliefert werden, dass diese Hauptbedingung wirklich 
besteht. Dieser Nachweis kann aber, wie aus den Versuchen aus dem 
v. Basch’schen Laboratorium hervorgeht, nur durch gleichzeitige Arterien¬ 
druck und Druckmessung im linken Vorhof geliefert werden. 

Ein solcher Nachweis ist von mir in einem Theile jener Versuche 
erbracht worden, in einem zweiten Theile wurde nur der Aortendruck 
geprüft, hierbei aber das Herz in einen Zustand versetzt, von dem man 
annehmen kann, dass er einem hohen Grade von Insufficienz entspricht. Die 
Herzschädigung haben wir durch Erstickung vorgenommen. Es wurden 
dem morphinisirten, curarisirten Thiere (Hunde) die künstliche Athmung 
entzogen und dann an ihm die von Romberg, Pässler u. A. gepflogenen 
Massregeln zur Prüfung der Herzkraft, Bauchmassage und Aortencom¬ 
pression durchgeführt. 

Es wurden alle diese Massregeln erst zu einer Zeit unternommen, 
wo nach vorübergehender Drucksfeigerung in Folge von Vasomotoren¬ 
reizung, der Druck bereits abzusinken begann, wo also das Herz schon 
eine mehr oder minder hochgradige Schädigung erlitten hatte. Ein Miss¬ 
liches hatte nur diese Methode, dass sich nämlich durch Fortdauer der 
Erstickung auch während der Manipulationen eine Schädigung und dadurch 
bedingtes Druckabsinken nicht vermeiden lässt. Es ist also eine genaue 
Bestimmung der Druckhöhe nach der Aortencompression erschwert, da 
die Druckerhöhungen auf einer sinkenden Curvc aufgetragen erscheinen. 
Wir versuchten deshalb, um der Richtigkeit näher zu kommen, durch 
Bestimmung der Differenz gegenüber dem zweit nachfolgenden ein genaueres 
Maass der Druckerhöhung zu bekommen. Der nächste Werth nach der Com- 
pressionaufhebung wird wohl wegen des auch bei normalem Herzen nach 
Aortencompression auftretenden starken Absinkens nicht zu gebrauchen sein. 

Diese Tabellen enthalten in der 1. Rubrik die zum Verständnis 
nothwendigen Bemerkungen, sowie die Angabe der Eingriffe und Zeit¬ 
angabe. ln der 2. Rubrik ist der Carotisdruck in mm Hg verzeichnet, 
in der dritten Columne finden wir unter dem Titel „Herzanstrengung a 
die auf Ausgangswerth = 100 bezogene, also in Proeenten von diesem 
ausgerechneten, jeweiligen Carotisdrucke, ln der letzten Columne finden 
sich den Puls betreffende Bemerkungen, sowie die Differenzen zwischen 
dem Drucke auf der Höhe der Compression, zuerst gegenüber dem vor¬ 
ausgehenden , dann gegenüber dem zweitnachfolgenden Carotiswerihe. 
Aus diesen vorliegenden 3 Tabellen, die vierte soll später allein be¬ 
sprochen werden, geht Folgendes hervor: 
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Tabelle 1. 


I. Erstickungsversuch, Kropfhund, mittelkräftig, morphinisirt, curarisirt, künstlich 

gcathmet. 



Carotis- 

Herzan¬ 

Differenzen 

Beginn des Versuches 

Druek 
in Hg 

mm 

strengung 

in pCt. der Herzanstrengung 


in pCt. 

ausgedrückt 


172 

100,0 


Aussetzen der künstlichen Athmung 

196 

113,9 

240 Pulse 

nach 60 Sec. 

166 

95.9 


nach 100 Sec. 

126 

73,2 

Puls arhythmisch, Bigeminie 




45 in der Min. 

Bauchmassage. 

152 

87,2 


nach 120 Sec. 

124 

72,0 

Bigcmiuie 

Aortcncompression 20 Sec. lang . 

140 

81,4 

\ Puls voll., f 9,4 15,81 Diffe- 

140 

81,4 

1 grösser \ 9,4 15,8/ renz 

danach 

116 

67,4 

nach 160 Sec. 

114 

66,2 


nach 220 Sec. 

78 

47,6 


Bauch massage. 

88 

51,1 



86 

50,0 


danach 

58 

33,7 


nach 240 Sec. 

46 

i 26,7 


Aortcncompression 10 Sec. lang . 

54 

54 

31,4 

31,4 

4,7 11,81 lv , v 

4,7 11,8/ D,ffercn * 

danach 

38 

22,0 

nach 280 Sec. 

32 

19,6 


Bauchmassagc. 

52 

30,2 



54 

31,4 


danach 

29 

16,9 

Pulsgang arhythmisch 

nach 320 Sec. 

28 

16,6 

kleine, dazwischen 

Aortcncompression 6 Sec. lang . . 

52 

30,2 

gr. Pulse 18,3 15,3 Differenz 


60 

34,9 



54 

31,4 


nach 360 Sec. 

32 

19,6 


Athmung wieder eingeleitet, das 

Thier erholt sich langsam. 

Bilater. Vagusdurchschneidung . . 

Aussetzen der künstlichen Athmung 

204 

119,6 

260 Pulse 

nach 4 Sec. 

226 

131,4 

rapider Druckabfall 

nacli 34 Sec. 

104 

60,4 

Aortcncompression durch 8 Sec. lang 




nach 40 Sec. 

124 

72,0 

12,4 23,2 


119 

69,2 

danach 

96 

85,8 


nach 60 Sec. 

84 

48,8 


Bauch massage. 

96 

92 

55,8 

4. 


danach 

70 

40,7 


nach 70 Sec. 

63 

36,6 

12,2 28,3 

Aortcncompression durch 4 Sec. lang 

84 

48.8 


* 

74 

43,0 


danach 

34 

19,7 


nach 110 Sec. 

34 

19,7 


Bauchmassage. 

54 

57 

21 

31,4 


nach 120 Sec. 

•Jt>, 1 

12,2 

0,5 0,5 

Aortcncompression durch 3 Sec. lang 

22 

12,7 


nach 132 Sec. 

21 

12,2 


Bauchmassage. 

36 

20,9 


V 

37 

22,0 
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Beginn dos Versuches 

Carotis- 
Druek 
in Hg 

mm 

Ilerzan- 
strengung 
in pCt. 

Diflcrcnzcn 

in pCt. der Ilerzanstrengung 
ausgedrückt 

mich 164 Sec. 

18 

10,4 

kein deutlicher Puls mehr 

Athmung wieder begonnen 
Bauchmassage. 

32 

18,6 

zu sehen, trotz eingeleiteter 
Athmung 

Schreiber zeichnet fast eine 
Gerade 

r> 

34 

19,7 

gerade Linie 

danach 

16 

9.3 


nach 60 Sec. 

— 

— 


Am todten Thier. 

18 

10,4 


Bauch massage. 

31 

18.0 


m 

32 

18.6 



II. Erstiokungsvcrsuch, mitlelgrosscr Hund, Rattler. 



159 

100 


Ischiadicusreizung. 

194 

122,0 



140 

88,0 


A o r t e n e o mp r e ss i o n. 

194 

122,0 

34,0 Differenz 

Beide Na. vagi durchschnitten . 

200 

125,7 


Aortencnmpres.sion durch 6 Sec. 

266 

167,3 

46,1 

danach 

186 

116,9 


Künstliche Athmung ausgesetzt 




nach 58 Sec. 

244 

153,5 

Rapider Abfall 

nach 80 Sec. 

132 

83.0 


Aortencompressinn durch 5 Sec. . 

137 

86.1 

3.1 28.3 Differenz 


133 

83,6 


danach 

100 

62.S 


nach 90 Sec. 

100 

«2.8 


Bauclimassage. 

108 

67.9 



106 

66,6 



113 

71,7 


danach 

92 

57.8 



172 

108.0 


Athmung wieder begonnnen 




Aortencompressinn duioh S Sec. . 

266 

107,3 

59,3 

danach 

170 

106.9 


Neuerliehe Erstickung nach 28 See. 

180 

113,2 


Aortencompressinn durch 4 Sec. 

264 

166,0 

52.8 

nach 62 See. 

208 

130,8 

35.2 

Aortencomprossion dureli 6* Sec. . 

264 

166.0 

Rapider Abfall 

nach 88 Sec. 

92 

57.8 


Bauchmassage. 

108 

67,9 


V 

110 

69,1 


nach 96 Sec. 

78 

49,0 


nach 98 See. 

72 

45,2 


Aortencompressinn durch 30 See.lang 

84 

52.8 

7.6 23,9 Diflcronz 

nach 10 Sec. 

84 

52,8 



70 

44,1 


danach 

55 

34,5 


nach 134 Sec. 

4t; 

28,9 


ßauchmassage. 

54 

33.9 



56 

35,2 


nach 168 Sec. 

17 

10,6 

Puls arhyfinnisch 


18 

11.3 


Bauch massage. 

25 

16,0 


Bauch massage. 

24 

15.1 


nach 182 Sec. 

15 

9,4 
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Beginn des Versuches 

Carotis- 
Druck 
in Hg 

mrn 

Herzan¬ 
strengung 
in pCt. 

Differenzen 

in pCt. der Herzanstrengung 
ausgedrückt 

Bauchmassage. 

22 

13,8 



23 

14,4 


nach 210 Sec. 

13 

8,1 


Bauchmassage. 

23 

14,4 



22 

13,8 


danach 

15 

0,4 


nach 224 Sec. 

13 

8,1 


Bauchmassage. 

25 

16,0 


nach 232 Sec. 

14 

8,8 


Bauchmassage. 

22 

13,8 


nach 244 Sec. 

13 

8,1 


Bauchmassage. 

25 

16,0 



22 

13,8 


nach 254 Sec. 

12 

7,5 


Bauchmassage. 

20 

12,5 


nach 262 Scc. 

12 

7,5 


Bauchmassage. 

21 

13,2 


nach 270 Sec. 

11 

6,9 


Bauchmassage. 

22 

13,8 



10 

6,2 


Bauchmassage. 

17 

10,6 

Schreiber zeichn. eine Gerade 


10 

6,2 

Thier + 

Bauchmassage am todten Thier 

20 

12,5 



10 

6,2 


Bauchmassage am todten Thier 

17 

10,6 



III. Erstickungsv e rs uch, Halsmarkdurchschneidung. 

Kleiner Hund, morphinisirt. curarisirfc. Halsmark in der Höhe der Membr. nhturatoria 
quer durchtrennt. Blutung durch Tamponade gekillt. 


Druck nach Durchschneidung . . 

38 

100,0 


Im Beginn. 

34 

89,4 


Aurtcncomprcssinn. 

64 

168,4 

79,0 

danach 

32 

84,2 


Bauchmassage. 

54 

142,1 


danach 

35 

92,1 


Bauchmassage. 

60 

157,8 


danach 

32 

84,2 


Athmuug ausgesetzt 




Erstickung nach 20 Sec. 

42 

110,5 


nach 60 Sec. 

35 

92,1 


AörtencnmprcsMon nach 64 Scc. 

57 

150.0 

58,0 


3G 

94,7 


Bauchmassage nach SO See. . 

53 

139,4 



38 

100,0 


Bauchmassage nach 85 Sec. . 

50 

131,5 


nach 140 Sec. 

34 

89,4 


nach 182 Scc. 

36 

68,4 


nach 218 Sec. 

22 

57,8 



21 

55,2 


Aortcncompression durch 18 Sec. . 

24 

63.1 

7,9 31,0 

„ nach 220 Sec. 

23 

60,5 



23 

60.5 


danach 

14 

36,8 


nach 240 Sec. 

12 

31,5 
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Beginn des Versuches 

Carotis- 
Druck 
in Hg 

mm 

Herzan¬ 
strengung 
in pCt. 

Differenzen 

in pCt. der Herzanstrengung 
ausgedrückt 

Bauchmassage nach 246 Sec. . . 

16 

42,1 


nach 252 Sec. 

7 

15.8 


Bauchmassage. 

14 

36,8 


nach 270 Sec. 

4 

10,5 


Bauchmassage. 

10 

26,3 


nach 200 Sec. 

3 

7,8 

Schreiber zeichn. eine Gerade 

Bauchmassage am todten Thier . 

10 

26,3 



3 

7,8 


Bauehmassagc am todten Thier 

10 

26,3 



2 

5,2 


Bauchmassage am todten Thier 

12 

31,5 



Die Bauchmassage wirkt drucksteigernd unter allen Umständen, 
auch noch am todten Thiere. Zwischen der Grösse der Drucksteigerung 
nach Bauchmassage und der zunehmenden Herzinsufficienz kann ein 
deutlicher Zusammenhang nicht constatirt werden. Bei der Durch¬ 
schneidung des verlängerten Markes wird die Drucksteigerung nach 
Bauchmassage etwas grösser, im übrigen verhält sich die Bauchmassage 
und ihr Effect unter diesen Umständen wie beim Thiere mit erhaltenen 
Vasomotoren. Die Aortencompression erzeugt gleichfalls auch bei dem 
höchsten Grade von Insufficienz noch Drucksteigerung. Mit absinkender 
Herzkraft und absinkendem Blutdrucke wird der Effect derselben kleiner, 
doch ist eine deutliche Abnahme erst in den terminalen Stadien wahr- 
zunchmen. 

Hinzugefügt möge hier noch an dieser Stelle eine Beobachtung 
werden, welche wir bei anderweitigen nicht in die Tabelle aufgenommenen 
Versuchen gemacht haben, nämlich die, dass wir durch Aortencompression 
über dem Zwerchfell, wo ja dann die oben als Nebenumstand für die 
Drucksteigerung zugegegebene Abflusserschwerung des Blutes wegfällt, 
keine Veränderung an der Drucksteigerung nach Bauchmassage, ins¬ 
besondere keine Grössenabnahme derselben, auftreten sahen. Dadurch 
wird der von uns als Nebenumstand für die Drucksteigerung nach 
Bauchmassage zugegebene Umstand, der in Erschwerung des Abflusses 
bestehen soll, unwahrscheinlich, wenn nicht ganz hinfällig. 

Im Hinblick auf die Arbeiten Romberg’s, Pässler, Müller und 
Bruhns 7 ergiebt sich aus diesen Resultaten folgendes: „Die Bauch¬ 
massage kann als ein Criterium auf die Herzkraft nicht angesehen 
werden, da ein sicherer Einfluss der Herzkraft auf ihren Effect und seine 
Grösse nicht constatirt werden kann. 

Wird auch der Effect der Aortencompression mit sinkender Herz¬ 
kraft geringer, so ist die Verminderung auch bei sehr schweren 
Schädigungen der Herzkraft noch so unbedeutend, dass die aus den 
Versuchen gewonnenen Zahlen innerhalb der von Romberg betonten 
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und auch von uns beobachteten individuellen Schwankungen der ver¬ 
schiedenen Versuchstiere fallen. Wir verweisen auf die Tabellen I und II, 
aus denen ersichtlich ist, dass deutliche Drucksteigerung selbst in Stadien 
eintritt, wo das Herz, wie das in wenigen Sekunden eintretende Ab¬ 
sinken des Blutdruckes beweist, unter der intensiven Schädigung zu¬ 
sammenbricht. Die Schädigung ist so gross, dass sogar, wie Versuch I 
beweist, trotz Einleitung der künstlichen Athmung das Herz zu 
Grunde geht. 

Die Erklärung einer Drucksteigerung als schon gegen das Normale 
vermindert und daher als Zeichen einer Abnahme der llerzkraft, wird 
insbesonders bei der von Romberg eingeschlagenen Versuchsanordnung 
unmöglich, da er bei seinem inficirten Thiere vor dem Eingriffe keine 
Bestimmung der normalen Druckerhöhung bei dem jeweilig untersuchten 
Thiere gemacht hat. 

Die Aortencompression mit der durch sie bewirkten Drucksteigerung 
kann daher in der von Romberg eingeschlagenen Versuchsanordnung, 
da ihr Effect erst in den terminalen Stadien sich deutlich ändert, als 
ein genaues Criterium für die Leistungsfähigkeit des Herzens .nicht ge¬ 
braucht werden. Bei der Grösse ihrer individuellen Schwankungen bei 
verschiedenen Thicrcn könnte eine auf sichere Insufficienz hindeutende 
Verkleinerung ihres Effectes erst in den letzten Lebensmomenten der 
Versuchstiere gefunden werden. Die Erklärung dieser Thatsaehe dürfte, 
wie oben erörtert worden ist, in dem rein mechanischen Momente der 
Einengung des Gefässapparates zu suchen sein. 

Die Druckerhöhung bei einer Einschränkung der Circulation muss 
ja um so grösser ausfallen, je grösser die Einengung des restirenden 
Gefässapparates ist. Nach dieser Richtung gewähren die Fundamental¬ 
versuche von K. Ludwig und Thiry 1 ), sowie die im Ludwig’schen 
Laboratorium unternommen Versuche von Tappeiner und von v. Basch 2 ) 
hinreichende Aufklärung. 

Bei den eben mitgetheilten Versuchen sind wir von der Annahme 
ausgegangen, dass durch Erstickung das Herz geschädigt, d. i. insufficient 
wird. Diese Annahme ist mehrmals schon durch vielfache Versuche, 
so von Oppenchowski 3 ) und zahlreiche Erfahrungen im v. Basch¬ 
sehen Laboratorium durch die Methode der gleichzeitigen Messung von 
Arteriendruck und Druck im linken Vorhof nachgewiesen worden. Nichts 
desto weniger habe ich es nicht unterlassen auch einen Versuch zu 
machen, bei dem die Herzarbeit direct controlirt wurde. Derselbe be¬ 
stand darin, dass wir bei gleichzeitiger Messung des Carotisdruckes und 

1) Ludwiir und Thiry, Sitzungsber. der Kais. Akademie der Wiener natur¬ 
wisse nsch. CI. Bd. XUX. ± 8. 44 2 . Is04. 

2 ) Tappeiner, ebend. 1878. — v. Basch, ebend. 1875. 1888. 

8] 0 p pen c ii (i w s k i, IMliigcFs Archiv. Bd.lC. 
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dos Druckes im linken Vorhof die künstliche Respiration am eurarisirtem 
Thiere aussetzten und zu der Zeit, wo das Steigen des Druckes im linken 
Vorhof und das Sinken des Carotidendruekes zeigte, dass eine Ilerz- 
insufficienz sich ausgebildet hatte, dann Aortencompression Vornahmen. 

Dieser Versuch wird durch Tabelle IV illustrirt. 

Die Resultate dieses Versuches sind in Form einer Tabelle zusammcn- 
gestellt, hier unmittelbar angefügt. Es wird sich aber empfehlen eine 
Reihe von Bemerkungen sowohl an die Tabelle und ihre Wert he, als 
auch an die Bedeutung dieser Werthe anzuschliessen. In der ersten 
Columnc der Tabelle sind die Angaben über die Manipulationen, sowie 
zeitliche Angaben vermerkt; in der zweiten Columne ist der Carotiden- 
druck in Quecksilber verzeichnet, die dritte Columne enthält diese Werthe 
in Wasser behufs Vergleichung mit dem Vorhofsdruck umgerechnet, die 
4. Columne enthält den Vorhofsdruck in mm Wasser. Von diesen wirk¬ 
lich erhobenen Werthen unterscheiden sich die folgenden Werthe da¬ 
durch, dass sie berechnete Verhältnisszahlen sind. Im fünften Stab 
linden wir eine Zahl unter dem Titel „Quotient der Herzarbeit“, die uns 
das Verhältniss zwischen Arteriendruck und Vorhofsdruck anzeigt. Diese 
Vcrhältnisszahl, die bei den verschiedenen normalen Thieren Schwan¬ 
kungen, doch nicht hochgradige aufweist, zeigt bei demselben Thiere bei 
verschiedenen Vorkehrungen durch ihre Schwankungen Veränderungen der 
Herzarbeit, und zwar durch ihre Schwankungen beim Grösserwerden 
derselben Verbesserung, beim Kleinerwerden derselben Verschlechterung 
der Herzarbeit an. 

Im sechsten und siebenten Stabe der Tabelle sind zwei procentische 
Werthe verzeichnet, die vom Ausgangswerth sowohl des Quotienten der 
Herzarbeit als auch des ersten Carotidendruek — 100 ausgehen. Im 
siebenten Stabe sind diese procentischen Werthe des Quotienten der Herz¬ 
arbeit unter dem Titel „Nutzeffect der nerzarbeit“ verzeichnet, sie geben 
uns die Ab- oder Zunahme der Herzarbeit mit mathematischer Genauig¬ 
keit für jede einzelne Maassnahmc an. In dem sechsten Stabe sind die 
procentischen Werthe des Oarotidendrucks unter dem Titel „Ilerz- 
anstrengungen“ rubrieirt. Es wird sich sowohl durch einfache Uebcr- 
legung, als auch durch Durchsicht der Tabellen ergeben, dass diese 
beiden Werthe nicht parallel zu gehen brauchen, da der Carotidendruek 
vom Abfluss in der Peripherie beeinflusst wird, daher durch Gefässwirkungen 
dieser Parallelismus der beiden procentischen Werthe gestört werden kann. 

Wir haben in diesem Versuche zuerst die Splanchnici durchschnitten 
und zwar deshalb, um uns zu überzeugen, ob mit der durch Splanchniei- 
durehsehneidung bewirkten Senkung des Arteriendruckes auch der Druck 
im linken Vorhof eine Senkung erfahre. Wir sehen in der That, dass 
na<*h Durchreissung beider Nervi splanchnici beim Hunde ein fast gleich- 
jnässiges Sinken, sowohl des \ orhofsdruckes als auch des Arterien- 
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druckes cintritt, die Herzarbeit wird dadurch fast garnicht verändert. 
Zwei bei normalen Herzen unternommene Aortencomprcssionen bewirken 
Drucksleigerung und Arbeitsvermehrung des Herzen trotz Steigen des 
Vorhofsdruckes. 



Nach Athemaussetzung sehen wir den Arteriendruck bei normalem 
Vorhofsdruck steigen und Arheitsvcrmehrung eintreten. Nach 40 Sec. 
tritt schon Vorho fsd nickst eigen ing ein und Arbeitsverminderung des 
Herzens; in diesem Stadium von sicherer 1 nsufücienz wurde nun Aorten» 
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comprcssion ausgeführt. Mit der Arteriendrucksteigerung tritt zu gleicher 
Zeit noch eine Vorhofsdrucksteigerung auf. Also Arteriendrucksteigerung 
ohne einen gegen die Norm vermehrten Nutzeffcct der Herzarbeit. Auch 
eine zweite Aortencorapression ergiebt dasselbe Resultat. 

Nach bilateraler Durchschneidung der Nervi vagi tritt, wie bei¬ 
liegende Curve zeigt, in Folge Fehlens der Vagusreizung die Erscheinung 
noch reiner und deutlicher auf. Die Tabelle enthält auch Werthe, welche 
s ich auf den Effect auf im Versuche vorgenommene Ichiadicusreizung 
beziehen. Ueber diese werde ich später zugleich mit wenigen Versuchen, 
welche an mit Diphtherietoxin vergifteten Thieren angestollt wurden, 
berichten. Aus diesen Versuchen und ihren Resultaten geht klar her¬ 
vor, dass wir aus der Drucksteigerung nach Aortencompression beim 
pathologischen Herzen keinen Schluss auf die Arbeit desselben ziehen 
können. Wir sehen überdies, dass die Herzarbeit durch Aorten¬ 
compression nicht nur nicht begünstigt, sondern mit Ent¬ 
schiedenheit geschädigt wird. Das pathologische Herz wird 
durch Aortencompression früher und noch stärker insufficient wie das 
normale; an der Arteriendruckcurve prägt sich dieses abnorme Verhalten 
aber nicht aus. Der Arteriendruck steigt bei Aortencompression noch 
sehr hoch an in Stadien, in denen der gesteigerte Vorhofsdruck eine 
deutliche Verminderung der Leistungsfähigkeit des Herzens anzeigt. 

Das beiliegende Gliche auf photozinkographischem Wege von der 
Originalcurve abgenommen, giebt diese Verhältnisse klar wieder. 


IV. Erst iekungsversuch. Kleiner Hund, morphinisirt, curarisirt. 



Carotiden- 

Druck 

! in 

ü» Hg |\Vasser 
mm ; mm 

i 

Yorhofs- 

druek 

1 pCt. 
Natrium 
citricum- 
Lüsung 

Quotient 

der 

Herz¬ 

arbeit 

Herz- 

an- 

stren- 

gung 

in 

pCt. 

Nutz¬ 

efleet 

der 

llerz- 

arbeit 

in 

pCt. 



98 

1323 

72 

18,3 

100 

100 

Beide Splanchnici durel 

rissen . 

90 

1215 

67 

18.1 

91,8 

98,!) 



70 

945 

51 

18.5 

71.4 

101,1 



GG 

891 

4G 

19.3 

67,3 

105.5 

A'«ri<‘ncnmpivssinn 40 S 

‘c. la ulC 

141 

1904 

58 

32,8 

143,8 

179,2 


danaeli 

4S 

648 

28 

23,1 

48,9 

126.2 



4» 

GG2 

28 

23.6 

50,0 

129,0 

AorteneompresMnii 14 S« 

•e. laue; 

101 

13G4 

40 

34.1 

103,0 

186.8 



46 

G21 

3G 

17,2 

46,9 

94 

A tli in une austr«■ sc t zt . 

51 

GS9 

40 

17,2 

52,0 

94 

nach 

12 Sec. 

5G 

75G 

30 

25.2 

57,1 

138 

nach 

32 Scc. 

GG 

S91 

38 

23,4 

67.3 

133 

nach 

40 Sec. 

GG 

891 

57 

16 

67,3 

87,3 

nach 

54 Sec. 

70 , 

952 

90 

10,6 

71,4 

95.8 

. 1 nach 

GO Sec. 

102 

1377 

116 

11.8 

104 

64.5 

Aorten- 1 . 

] nach 

68 Sec. 

109 ! 

1472 

126 

11.6 

111.2 

63,4 

cuiu|ircs>n>n \ , 

., n < . ,,, . i nn.-li 

70 >•■<*. 

119 

1 GO 7 

155 

10.3 

121.4 

56.3 

>rc. lan 'S i i 

l nach 

74 >cc. 

9G ( 

129G 

154 

8,4 

97.9 

46.0 
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Carot 

Du 

in Hg 

inm 

:iden- 

ick 

in 

Wasser 

mm 

Vorhofs- 

druck 

1 pCt. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Quotient 

der 

llerz- 

arbeit 

Ilerz- 

an- 

stren- 

gung 

in 

pCt. 

Nutz¬ 

effect 

der 

1 Kurz¬ 
arbeit 
in 

pCt. 

nach 76 Sec. 

68 

918 

133 

6,9 

69,3 

38,0 

nach 84 Sec. 

76 

1026 

105 

9,7 

77.5 

53,0 

nach 106 Sec. 

69 

931 

68 

13,7 

70,4 

75,0 

nach 14*2 Sec. 

69 

931 

34 

27,6 

70,4 

150.8 

nach 150 Sec. 

64 

864 

54 

25,4 

65.3 

138,8 

nach 152 Sec. 

64 

864 

68 

16,0 

65,3 

87,5 

nach 158 Sec. 

92 

1242 

83 

18,2 

93,8 

99,5 

Aorten- \ nach 160 Sec. 

116 

1566 

83 

1S,S 

118,3 

102,7 

compression ' nach 168 Sec. 

132 

1782 

122 

14,6 

134,6 

79,7 

28 Sec. lang / nach 172 Sec. 

122 

1647 

132 

12,5 

124,4 

68,3 

nach 180 Sec. 

134 

1809 

140 

12,8 

136,7 

70,0 

nach 186 Sec. 

79 

1067 

135 

7,9 

80,6 

42,6 

Einsetzen der Athinung . . . 

82 

1107 

105 

10,5 

83,6 

57,4 


82 

1107 

57 

19,0 

83,6 

103,7 

N. vagi bilateral durchschnitten. 







Erstickung . 

60 

810 

20 

40,5 

61.2 

221 

nach 20 Sec. 

63 

851 

15 

56,7 

64,2 

309 

nach 120 Sec. 

58 

783 

51 

15,3 

59,1 

84 

nach 122 Sec. 

72 

972 

56 

17,3 

73,4 

94,4 

Aortencompression 20 Sec. lang 

85 

1148 

58 

19,8 

86,7 

108,7 


109 

1472 

102 

14.4 

111,2 

78,7 


120 

1620 

128 

12,6 

122.4 

! 69,0 

nach 144 Sec. 

120 

1620 

128 

12,6 

122,4 

| 69,0 

nach 146 Sec. 

85 

1148 

122 

9.4 

86,7 

51,4 

nach 166 Sec. 

54 

729 

64 

11.4 

55,1 

62,0 

nach 168 Sec. 

55 

742 

65 

11,4 

56.1 

62,0 

nach 172 Sec. 

78 

1053 

78 

13.5 

79,5 

1 73,8 

Aorten- \ nach 176 Sec. 

91 

1228 

97 

12,6 

92,8 

68,9 

compression < nach 190 Sec. 

103 

1390 

124 

11,2 

105.1 

61.1 

32 Sec. lang l nach 198 Sec. 

98 

1323 

135 

9,8 

100,0 

53,6 

nach 200 Sec. 

98 

1323 

142 

9,3 

100,0 

50,9 

nach 202 Sec. 

69 

931 

134 

6,7 

70,4 

36,7 

nach 204 Sec. 

66 

891 

110 

8,1 

67.3 

44,3 

nach 206 Sec. 

60 

810 

106 

7,6 

61,2 

41,6 

Künstliche Athmung einsetzend 

50 

675 

102 

6,6 

51,0 

36,1 


49 

622 

92 

7,2 

50,0 

39,4 


68 

918 

70 

13,1 

69,3 

71,6 


55 

742 

47 

15.8 

56,1 

84.4 


52 

702 

41 

18,1 

53,0 

98,9 

Ischiadic.-Heizung durch 36 Sec. 







R.-A. 8 cm. 

61 

823 

36 

22,8 

62,2 

124,5 

nach 10 Sec. 

80 

1080 

36 

30,0 

81,6 

163,3 

nach 32 Sec. 

83 

1120 

34 

33,0 

84,6 

180,0 

Ischiadic.-Reizung durch 36 Sec. 

101 

1363 

40 

34.0 

103,0 

185,6 

R.-A. 8 cm. 

52 

702 

26 

27,0 

53,0 

145,5 

nach 8 Sec. 

75 

1012 

29 

35,0 

76.5 

191,2 

nach 11 Sec. 

87 

1174 

28 

42,0 

88,7 

229,5 

nach 32 S»*c. 

82 i 

1107 

36 

30.7 

83,6 

167,7 

Aortencompression 1- Sec. lang 

114 

1539 

44 

34,9 

116,3 

190,7 

nach 10 Sec. 

162 1 

2187 

46 

47.5 

165,3 

260.0 

danach 

60 

810 

14 

57,8 

61,2 

315,8 


52 

1 

702 

10 

70,2 

53,0 

383,6 


Thier durch tyankalium getödtet. 
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Die folgenden zwei Versuche mit ihren Tabellen V und VI gelten 
der Beantwortung der Frage nach der Dignität eines weiteren Eingriffes, 
welchen Romberg unternommen hat. 

Dersesbe geht von der Eventualität aus, dass ein so hochgradig 
parenchymatös degenerirtes Organ, wie das Diphtherieherz, möglicherweise 
noch eine momentane Mehrleistung entfalten könne, einer dauernden 
Mehrleistung aber nicht fähig sein müsse. Daher prüft er die Ermüd¬ 
barkeit dieses Herzens, die sich nach ihm in der Druckcurve ausprägen 
muss, durch eine stundenlange Aortencompression. Der Verlauf der Ar- 
terien-Druckcurve, den er mit Hasenfeld am normalen Thiere studirt 
hat, soll ihm, da das Absinken des Druckes durch mehr oder weniger 
leichte Ermüdbarkeit des Herzen bei den Thieren bedingt ist, einen 
Maassstab für die Ermüdbarkeit des Herzen bei seinen inficirten Thieren 
bilden. Auch hier findet er keine deutliche Differenz gegenüber normalen 
Thieren, einen leichten Unterschied erklärt er aus dem verschiedenen 
Verhalten der Vasomotoren. Die Druckhöhen bei Diphtherie der Ka¬ 
ninchen lagen noch innerhalb der normalen Werthe, daher folgert er, die 
Kraft des Diphtherieherzens kommt der eines schwachen gesunden Her¬ 
zens gleich. 

Hervorzuheben wäre noch, dass er bei seinen inficirten Thieren, wenn 
ein sehr niedriger Blutdruck bestand, erst nach einiger Zeit den Blutdruck 
sein Maximum erreichen sah, einen Befund, den er als bedingt durch die 
secundäre Schädigung des Herzens in Folge der bei niedrigem Blutdruck 
verminderten Durchströmung der Coronargefässe erklärt. Bei der ver¬ 
besserten Durchströmung der Coronargefässe nach Aortencompression 
würde, wie er meint, diese Schädigung rasch wieder ausgeglichen. 

Auch dieses Experiment, auf das weitgehende Schlussfolgerungen 
aufgebaut werden, hat Romberg an einem sicher geschädigten Herzen 
nicht erprobt. Um hierüber Aufklärung zu gewinnen, habe ich folgenden 
Weg betreten. Ich habe die langdauernde Aortencompression bei einem 
Thiere, dessen Blutdruck durch starke Curarisirung erniedrigt war und 
bei einem andern, bei dem die künstliche Athmung insufficient war, vor- 
genoramen. Letzteres hatte den Zweck, das Herz durch die Coronar- 
arterien mit dyspnoischem Blute zu speisen und es auf diese Weise zu 
schädigen. In beiden Versuchen wurde aber, um auch die Herzarbeit 
festzustellen, Vorhofsdruckmessung vorgenommen. 

In der Tabelle V sind die Werthe des ersten Versuches, der bei 
einem Hunde, dessen Blutdruck durch grosse Dosen Curare herabge¬ 
setzt war, vorgenommen wurde, enthalten. Der Carotisdruck, sowie der 
Druck im linken Vorhof wurde direct gemessen, ausserdem finden sich 
noch, wie in der Tabelle IV, auch die ausgerechneten Werthe: Quotient 
der Merzarbeit, die I lerzanstrengung und der Nutzeffect der Herzarbeit, 
beide letzteren Werthe in Procenten bestimmt, verzeichnet. 
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Tabelle V. 


Hund, stark curarisirt. Langdauernde Acrtencomprcssion. 



Car< 

Dn 

in Hg 

mm 

)tis- 

ick 

in 

Wasser 

mm 

Vorhofsdruck 

1 pCt. Natrium 
citricum-Lösung 

Quotient 
der Herzarbeit 

Herz- 

an- 

stren- 

gung 

in 

pCt. 

Nutz¬ 

effect 

der 

Herz¬ 

arbeit 

in 

pCt. 

Pulszahl 


40 

540 

75 

7,2 

100,0 

100,0 

120 


42 

567 

79 

7,1 

105,0 

98,6 


Isohiadicus - Reizunz, 7 cm 








R. A., durch 16 See. . . 

34 

459 

76 

6,0 

85,0 

83.3 


nach 8 Sec. 

33 

445 

70 

6,3 

82,5 

87,5 


nach 20 Sec. 

34 

459 

69 

6,6 

85,0 

91,6 


nach 36 Sec. 

35 

472 

83 

5,7 

87,5 

79,1 


Isehiadieus - Reizung, 5 cm 

41 

553 

81 

6,8 

102,5 

94,4 


R. A., durch 20 Sec. . . 








nach 10 Sec. 

40 

540 

78 

6,9 

100,0 

95,8 


nach 20 Scc. 

38 

513 

70 

7,3 

95,0 

101.4 


nach 28 Sec. 

34 

459 

62 

6,3 

85,0 

87,5 


10 h 2 Min. 

32 

432 

71 

6,0 

80,0 

83,0 



32 

432 

70 

6,1 

80,0 

84,7 


Aortencoinprcssion durch 








eine Stunde lang gehalten 








nach 2 Sec. 

45 

607 

75 

8,1 

112,5 

112,5 


nach 4 Sec. 

48 

018 

79 

8,2 

120,0 

113.9 

70 

nach 6 Sec. 

50 

675 

84 

8,0 

125,0 

111.1 

einzelne 

nach 8 Sec. 

54 

728 

83 

8,7 

135,0 

122,2 

Interm iss. 

nach 10 Sec. 

55 

742 

84 

8,8 

137,5 

120,8 


nach 60 Scc. 

64 

864 

S8 

9,8 

160,0 

136,1 


nach 2 Min. 

68 

918 

91 

10,0 

170,0 

138,9 


nach 2 Min. 30 Sec. 

76 

1026 

95 

10,8 

190,0 

150,0 


nach 3 Min. 

86 i 

1161 

91 

11,6 

215,0 

161,1 


nach 4 Min. 

106 

1431 

85 

16.8 

265,0 

234,7 


nach 5 Min. 

108 | 

1458 

94 

15,5 

270,0 

215,1 


nach 6 Min. 

102 ! 

1377 

89 

15,4 

255,0 

213,7 


nach 7 Min. 

91 

1288 

94 

12,9 

252,5 

179,1 


nach 8 Min. 

90 j 

1215 

92 

13,2 

225,0 

183,3 


nach 0 Min. 

99 | 

1336 

88 

15,0 

247,5 

208,3 


nach 10 Min. 

92 

1242 

88 

H,1 

230,0 

196,2 


nach 12 Min. 

88 

1188 

87 

13,6 

220,0 

188,9 


nach 15 Min. 

83 

1120 

85 

13,1 

207,5 

181,9 


nach 18 Min. Ischiadicus- 








Rcizung durch 12 Min. . 

82 

1107 

81 

13,6 

205,0 

188,9 


nach 12 Sec. 

84 

1134 

76 

14,9 

210,0 

206,9 


nach 16 Sec. 

83 

1120 

75 

15,0 

207,5 

208.3 


nach 34 Sec. 

78 

1053 

79 

13,3 

195,0 

184,7 


nach 20 Min. 

75 

1012 

73 

14,0 

187,5 

194,4 


nach 22 Min. 

74 

999 

73 

13,7 

185.0 

100.3 


nach 24 Min. 

70 

945 

71 

13,3 

175,0 

184,7 


nach 26 Min. 

68 

918 

66 

13,9 

170,0 

193,0 


nach 28 Min. 

62 

837 

6)3 

15.2 

155,0 

183,3 


nach 30 Min. 

59 

796 

61 

13,0 

147,5 

180.5 


nach 33 Min. 

56 

756 

57 

13,2 

140,0 

188,3 


nach 36 Min. 

52 

702 

57 

12,3 

130,0 

170,8 


nach 40 Min. 

50 

675 

45 

15,0 

125,0 

208.3 


nach 42 Min. 

49 

661 

41 

16,1 

122,5 

223,6 


nach 44 Min. 

46 

621 

39 

16,0 

115,0 

222,2 


nach 45 Min. 

44 

594 

38 

15.6 

110,0 

216,5 


nach 47 Min. 

44 

594 

40 

14,8 

110,0 

205,5 
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Carotis- 

Druck 

1 * n 

iQ Hg Wasser 

1 

mm j mm 

£ 

^ r c 

o 3 

3 h •>! 

2 £ T 

O c 

-C -)j 3 

m 

Quotient 
der Ilerzarbeit 

Herz- 

an- 

stren- 

gung 

in 

pCt. 

Nutz- 

eflect 

der 

Herz¬ 

arbeit 

in 

pCt. 

Pulszahl 

nach 50 Min. 

42 

567 

43 

13,0 

105,0 

180.5 


nach 53 Min. 

38 

513 

43 

11,9 

95,0 

165,3 


nach 54 Min. 

39 

526 

45 

11,7 

97,5 

132,5 


nach 55 Min. 

38 

513 

43 

11,9 

95,0 

165,3 


nach 56 Min. 

38 

513 

43 

11,9 

95,0 

165,3 


nach CO Min. 
Strychnin intravenös 

35 

472 

37 

12,7 

87,5 

176,3 


nach 1 CO Sec. 

42 

567 

32 

17,7 

105,0 

245,8 


nach *200 Sec. 

49 

631 

28 

23,6 

122.5 

327,7 


nach 2 SO Sec. 

50 

675 

26 

20,0 

125,0 

375.0 


nach 320 Sec. 

44 

594 

24 

24,7 

110,0 

343,0 


Ai Innung schwächer . 

38 

513 

27 

19,0 

95,0 

258,3 


nach 10 Min. 

15 

202 

33 

3,2 

37,5 

44,4 


nach 20 Min. 

11 

149 

63 

2,3 

27,5 

31.9 


Erstickung nach 70 Sec. 

12 

132 

71 

2.2 

30,0 

30,5 


nach 170 Sec. 

13 

175 

38 

2*5 

32,5 

34,7 


nach 430 Sec. 

11 

149 

59 

2,5 

27,5 

34,7 


nach 500 Sec. 

12 

132 

85 

1,9 

30.0 

26,4 


nach 580 Sec. 

21 

284 

70 

4,0 

32,5 

55,5 


nach 300 Sec. 

15 

202 

65 

3,1 

37,5 

43,0 


nach 620 Sec. 

8 

108 

76 

1,4 

20,0 

19,5 

kein Puls 


Wenn wir zunächst die Ausgangswerthe in Betracht ziehen, noch 
bevor die Aorteneompression vorgenommen wurde, so sehen wir die Nei¬ 
gung des Herzens zu veränderter Arbeit ausgesprochen. Der Quotient 
der Ilerzarbeit. auch die Reaetion auf Ischiadieusreizung erscheint etwas 
vermindert, doch dürfte der letztere Umstand eher durch eine geringe 
Erregbarkeit der Nerven in Folge stärkerer Curarisirung zu erklären sein. 
Allerdings ist zu bemerken, dass hier die Bedingungen' für die Druck¬ 
senkung auch in einem toxischen Eingriffe, das ist die stärkere Curari¬ 
sirung zu suchen ist, und es lässt sich die Vorstellung nicht von der 
Hand weisen, dass wir es hier auch mit einer directen Schädigung der 
Herzarbeit zu thun haben. 

Wir sehen hier, dass nach der Aorteneompression bei anfäng¬ 
lich niedrigem Arteriendrucke derselbe nicht sofort, sondern erst nach 
5 Min. seinen höchsten Werth erklimmt und dass die Herzarbeit durch die 
Aorteneompression während der ganzen Stunde der Compression dauernd 
vermehrt ist. Diese Vermehrung der Arbeitsleistung dauert noch an, 
als nach ungefähr 45 Min. der Arteriendruck den Anfangsdruck er¬ 
reicht hat. 

Daraus ergiebt sich, dass der niedrige Blutdruck als Bedingung an¬ 
gesehen werden darf, welche das allmähliche Ansteigen des Blutdruckes 
nach Aorteneompression zur Folge hat. Zugleich zeigt es aber, dass 
eine Beziehung zwischen niedrigem Blutdruck und allmählichem Ansteigen 
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auch bei normalem oder fast normalem Herzen stattfindet. Die Aortcn- 
compression löst vermehrte Herzarbeit aus, das Absinken des Blutdruckes 
nach einiger Zeit ist aber, wie die Druckmessung im linken Vorhofe er- 
giebt, nicht durch Ermüdung des Herzens und durch Einstellung seiner 
vermehrten Thätigkeit bedingt, sondern es muss einer Anpassung von 
Seiten der Gefässe an den vermehrten Inhalt zugeschrieben werden. Eine 
solche Anpassung ist keine erzwungene Annahme, denn sie steht in 
voller Uebereinstimmung mit den bekannten, im Ludwig'schen Labora¬ 
torium von Worm-Miiller 1 ) vorgenommenen Versuchen, welche lehren, 
dass trotz Vermehrung der Blutmenge der Blutdruck sich gleich bleibt. 
Das Resultat dieses Versuches ist also folgendes: Die Herzarbeit ist in 
Folge der Aortcncompression bei normalem Herzen eine bessere und 
zwar sowohl im Stadium des aufsteigenden, als auch im Stadium des 
absinkenden Druckes. Das Absinken des Blutdruckes hat für diesen 
Fall wenigstens nicht als ein Merkmal der verminderten Herzarbeit zu 
gelten. Mit Bezug auf die Annahme Romberg’s, dass die Verbesserung 
der Herzarbeit durch die stärkere Füllung der Coronararterien nach der 
Aortencompression bedingt sei, ist zu bemerken, dass dieselbe wohl nur 
für das allmälige Ansteigen geltend gemacht werden könnte, dass die¬ 
selbe aber in der Thatsache, dass mit sinkendem Arteriendrucke die 
Herzarbeit noch immer günstig bleibt, keine Bestätigung, sondern Wider¬ 
spruch erfährt. 

Die VI. Tabelle entspricht dem zweiten der beiden oben genannten 
Versuche. In diesem sollte in Erfahrung gebracht worden, ob und wie 
ein sicher pathologisches Herz auf dauernde Compression der Aorta re- 
agirt. Die in den ersten Zeilen der Tabelle erhobenen Wert he bei Isehi- 
adicusreizung werden später alle im Zusammenhang besprochen werden, 
es möge hier nur auf die zur Lösung der obigen Frage bezughabenden 
Wcrthe eingegangen werden. Zur Schädigung des Herzens wurde auch 
hier eine ähnliche Maassregel wie vorher unternommen, nämlich das Herz 
wurde durch insufficiente künstliche Athmung und dadurch bedingte dys- 
pnoisehe Blutversorgung geschädigt. Wir sehen auch liier, in welch’ 
colossaler Weise durch verschlechterte Athmung das Herz geschädigt 
wurde. 

Der Anfangsdruck in der Carotis von 10*2 mm Hg und der Vor¬ 
hofsdruck von 97 mit dem daraus resultirenden Arbeitsquotienten des 
Herzen von 22,5 verändern sich unter schlechter Athmung in der 
Weise, dass der Arteriendruck auf 118 sinkt, der Vorhofsdruck hingegen 
auf 228 steigt, der Quotient der Herzarbeit dementsprechend auf 7,0, 
das ist weniger als der dritte Theil des anfänglichen Quotienten sinkt. 


1) Worm-Miiller, Arbeiten aus der physiol. Anstalt zu Leipzig. Y1IJ..billig. 
1873. S. 159. 
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KAKI, KITTER von S TILI SK AL, 


Tabelle VI. 


Hund schwach curarisirt. Schlechte Athmung. Langdauernde Aortencomprcssi«»n. 



(’ai 

Di 

in Hg 

mm 

otis- 

uck 

in 

Wasser 

mm 

S -D 
§ 

P £■ 

~ ^ 
■£* a 

Hi 

Quotient 
der Herzarbeit 

Nutz¬ 

effect 

der 

Herz¬ 

arbeit 

in 

pCt. 

Ilerz- 

an- 

stren- 

gung 

in 

pCt. 

Pulszahl 


162 

2187 

97 

22,5 

100,0 

100,0 

140 


162 

2187 

94 

23,2 

101,1 

100,0 


Ischiadicus - Heizung durch 








LS See.. H. A. 9 cm . . 

156 

2106 

90 

23,4 

104.0 

96.3 


nach 6 Sec. 

162 

2187 

86 

25.4 

112.8 

100,0 

150 

nach 10 See. 

174 

2340 

83 

28,3 

125.7 

107,4 


nach 14 Sec. 

202 

2727 

85 

32,0 

142,2 

124,6 


nach 18 Sec. 

224 

2974 

89 

33,4 

148,4 

138.2 


nach 20 Sec. 

241 

3253 

98 

33.1 

147,1 

148,6 


nach 27 Sec. 

265 

3577 

108 

33,1 

147.1 

163,5 


nach 28 Sec. 

262 

3737 

115 

30,7 

136,4 

161,7 


nach 35 Sec. 

2 IG 

2916 

116 

25,1 

111,5 

133,3 

grosse ver- 








längs. P. 

nach 41 Sec. 

184 

2484 

113 

21,4 

95,1 

113.5 



182 

2457 

105 

23.4 

1(41.0 

112,3 



181 

2578 

104 

24,7 

109,7 

117,6 


Ischiadicus - Heizung durch 








8 See., H. A. 8 cm . 

188 

2538 

102 

24.8 

110,2 

116,0 


nach 2 Sec. 

188 

2511 

102 

24,6 

109.3 

114,8 


nach 5 Sec. 

178 

2403 

90 

26,7 

118.6 

109,8 


nach 6 Sec. 

188 

2538 

83 

30.5 

135,5 

116.0 


nach 8 Sec. 

216 

2916 

75 

38,8 

172,4 

133.0 


nach 11 Sec. 

240 

3240 

73 

44.3 

196,8 

148,0 


nach 12 Sec. 

244 

3294 

76 

43.3 

192.4 

150,6 


nach 18 Sec. 

250 

3375 

94 

35,9 

159.5 

154.3 


nach 2G Sec. 

204 

2754 

103 

26,7 

118,6 

125,8 

grosso P. 


203 

2740 

104 

26.2 

116,4 

125,2 

verlangs. 

Athmung schwächer 








nach 30 Sec. 

164 

2214 

115 

19,2 

85,5 

101,2 


nach 48 Sec. 

242 

3267 

267 

12.2 

54,2 

149,2 

Puls 








verlangs. 

nach 70 Sec. 

204 

2754 

322 

8.5 

37,7 

125.8 

60 

nach 150 Sec. 

186 

2511 

275 

9,1 

40,4 

114.8 



164 

2215 

294 

7,5 

33,3 

101.2 



165 

2229 

242 

9.2 

40,8 

101,8 



146 

1971 

254 

7,7 

34,1 

90.1 



136 

1836 

246 

7,4 

32.9 

83.9 

75 


118 

1593 

232 

6,8 

30,2 

72,8 


Ischiadicus - Heizung durch 








25 See., H. A. 9 cm 

118 

1593 

228 

7,0 

31.1 

72,8 


nach 2 Sec. 

118 

1593 

232 

6,8 

30,2 

72,8 

Puls etwas 








fre<|uentcr 

nach 7 Sec. 

130 

1755 

236 

7.4 

32.9 

80,2 

90 

nach 12 See. 

154 

2079 

240 

8.6 

38.2 

95,0 


nach 17 Sec. 

170 

2295 

256 

8.9 

49,5 

104.9 


nach 23 Sec. 

174 

2349 

252 

9.3 

41,2 

107,4 


nach 28 Sec. 

168 

2268 

248 

9.1 

40,4 

103.7 


nach 3d Sec. 

150 

2025 

240 

8,2 

36,4 

92.5 



122 

1647 

230 

7,1 

31,5 

75.3 



134 

1800 

226 

7,9 

35,1 

82,6 


Ischiadicus - Heizung durch 








22 Sec.. H. A. d cm 

131 

, 1768 

225 

7,8 

34.6 

80.8 
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Car 

Dr 

in Hg 

mm 

ntis- 

u ck 

in 

Wasser 

mm 

Vorhofsdruck 

1 pUt. Natrium . 
nitrieum-Lösung 1 

Quotient 
der Herzarbeit 

Nutz- 

effect 

der 

Ilerz- 

arbeit 

in 

pCt. 

Herz- 

an- 

stren- 

gung 

in 

pCt. 

Pulszahl 

nach 6 Scc. 

126 

1701 

224 

7,f> 

33,3 

77,7 

Puls etwas 








frequenter 

nach 14 Sec. 

174 

2349 

244 

9,6 

42,6 

107,4 

90 

nach 18 Sec. 

178 

2403 

250 

9,6 

42,6 

109,8 


nach 20 Sec. 

184 

2484 

246 

10,1 

44.8 

113.5 


nach 22 Sec. 

174 

2349 

246 

9,5 

42,2 

107,4 


nach 24 Sec. 

174 

2349 

256 

9,1 

40,4 

107,4 


nach 26 Sec. 

172 

2322 

250 

9,2 

40,8 

106,2 



140 

1890 

214 

8,8 

39,1 

86,4 


10 h 37 Min. 

140 

1890 

210 

9,0 

46,0 

86,4 


Aortencomprossion durch 








eine Stunde lang 








nach 4 Sec. 

194 

2619 

250 

10,4 

46.2 

119,7 


nach 6 Sec. 

198 

2673 

280 

9,5 

42,1 

122,1 

60 

nach 12 Sec. 

206 

2781 

312 

8,9 

39,6 

127,1 


nach 17 Sec. 

210 

2835 

332 

8,5 

37,7 

129,6 


nach 22 Sec. 

210 

2835 

336 

8,5 

37,7 

129,6 


nach 20 Sec. 

208 

2808 

326 

8,6 

38,1 

128.2 


nach 30 Sec. 

200 

2700 

316 

8,5 

37,7 

123,4 


nach 40 Sec. 

194 

2619 

304 

8,6 

38,1 

119,7 


nach 60 Sec 

188 

2538 

290 

8,7 

38,6 

116,0 


nach 2 Min. 

190 

2565 

26-i 

9,7 

43,1 

117,2 


nach 3 Min. 

196 

2646 

230 

11,5 

51,1 

120,9 


nach 5 Min. 10 h 42 Min. 

202 

2727 

18« 

13,5 

64,4 

124,6 


Ischiadicus- Heizung, K. A. 








8 cm, durch 20 Sec. . . 

198 

2673 

176 

15,1 

67,1 

122.1 


nach 10 Sec. 

198 

2673 

176 

15,1 

67.1 

122,1 


nach 30 Scc. 

198 

2673 

176 

15,1 

67.1 

122,1 


Ischiadicus - Reizung, R. A. 








0 cm, durch 25 Scc. . . 

200 

2700 

203 

13.3 

59,1 

123,4 


nach 10 Sec. 

201 

2713 

180 

15,0 

66,6 

124,0 


nach 30 Scc. 

201 

2713 

182 

14.6 

64,9 

124,0 


10 h 44 Min. 

190 

2565 

198 

12,9 

57,3 

117,2 

75 

10 h 47 Min. 

186 

2511 

183 

13,7 

60,8 

114,8 



194 

2619 

200 

13,0 

57,7 

119,7 



184 

2484 

194 

12,8 

56,8 

113,5 



196 

2646 

184 

14.3 

63,5 

120,9 


10 h 50 Min. 

198 

2673 

192 

13,9 

61,7 

122,1 


10 h 53 Min. 

186 

2511 

192 

13.0 

57,7 

114,7 


10 h 55 Min. 

188 

2538 

188 

13,4 

59,5 

115,9 


10 li 58 Min. 

186 

2511 

208 

12,0 

53.3 

114,7 


11 h 

184 

2484 

194 

12,8 

56.8 

113,5 


11 h 1 Min. 

188 

2538 

190 

13,3 

59,1 

115,9 


11 h 3 Min. 

188 

2538 

188 

13,5 

60,0 

115.9 


11h 6 Min. 

200 

2700 

190 

14,2 

63,1 

123,4 


Ischiadicus-Reizung, R. A. 








0 cm. 21 Sec. lang 

2 0 

2700 

196 

13.7 

60.8 

123.4 


nach 10 Sec. 

196 

2646 

196 

13,6 

60,4 

120,9 


nach 20 Sec. 

197 

2659 

194 

13.7 

60,8 

121 5 


nach 30 Sec. 

200 

2700 

200 

13,5 

60,0 

123,4 


Ischiadicus-Reizung, R. A. 








0 cm, 16 Sec. lang 

194 

2619 

203 

12,9 

57,3 

119,7 


nach 10 Sec. 

195 

2632 

2*i6 

12.7 

56,4 

120.3 


nach 20 Sec. 

200 

2700 

206 

13.0 

57.7 

123.5 


nach 30 Ser. 

204 

! 2754 

208 

13.2 

58,5 

125.9 
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Car< 

Dr 

in Hg 

mm 

otis- 

uek 

in 

Wasser 

mm 

Vorhofsdruck 

1 pCt. Natrium 
nitricum-Lösung 

Quotient 
der Herzarbeit 

Nutz¬ 

efleet 

der 

Herz- 

arbeit 

in 

pCt. 

Ilerz- 

an- 

stren- 

gung 

in 

pCt. 

Pulszahl 

11 h 10 Min. 

194 

i 

2619 

198 

13,2 

58,5 

119,7 



188 

2538 

204 

12,4 

55,1 

115,9 


11 h 13 Min. 

182 

2457 

206 

11,9 

52.8 

112,3 


11h 15 Min. 

185 

2497 

208 

12,0 

53,3 

114,1 


11 h 18 Min. 

194 

2619 

208 

12,5 

55,5 

119,7 


11 h 22 Min. 

192 

2592 

210 

12,3 

54,6 

118,5 


11 li 25 Min. 

182 

2457 

206 

11,9 

52,8 

112,3 


11 h 27 Min. 

190 

2565 

208 

12,3 

54,7 

117,2 


Ischiadieus - Reizung durch 








20 Sec. R. A. 4 cm . . 

180 

2430 

194 

13,0 

57,7 

111,1 


nach 10 Sec. 

181 

2444 

196 

12,4 

55,1 

111,7 


nach 20 Sec. 

183 

2470 

195 

12,6 

56,9 

112,9 


11 h 30 Min. 

186 

2511 

188 

13,3 

59,1 

114,8 


11 h 33 Min. 

182 

2457 

184 

13,1 

58.1 

112,3 


11 h 35 Min. 

182 

2457 

176 

13,9 

62,7 

112.3 


11 h 37 Min. 

18S 

2538 

168 

15,1 

67,1 

115,9 



174 

2349 

164 

14,3 

63,5 

107,4 


Erstickung nach 130 Sec. 

178 

2403 

198 

12,1 

53.7 

109,8 


nach 224 Sec. 

124 

1674 

362 

4,6 

20,5 

76,5 


Unter anfänglicher Athmung 








danach 132 Sec. 

164 

2214 

188 

11,7 

52,0 

101,2 


Erstickung nach 150 Sec. 

120 

1620 

354 

4,5 

20,0 

74,0 


Schwächere Athm. als früher 








nach 180 Sec. 

156 

2106 

210 

10,0 

44,4 

96,2 


Dieselbe Athmung 

154 

2079 

190 

10,9 

48,4 

95,0 



153 

2066 

190 

10.8 

48,0 

94,4 



156 

2106 

180 

11,7 

52,0 

96.2 



146 

1971 

182 

10,8 

48,0 

90,1 


nach 400 Sec. 

132 

1783 

220 

8,1 

36,0 

81,4 



132 

1783 

220 

8,1 

36,0 

81,4 


Ischiadicus - Reizung durch 








IC Sec. 3 cm R. A. . . 

106 

1431 

308 

4,6 

20,5 

65,4 


nach 4 Sec. 

103 

1390 

313 

4.4 

19,5 

63,5 


nach 8 Sec. 

102 

1377 

332 

4,1 

18,2 

62,9 


nach 20 Sec. 

106 

1431 

344 

4,1 

18,2 

65,4 


nach 30 Sec. 

101 

1363 

335 

4,0 

17,8 

62,3 


nach 40 Sec. 

122 

1647 

304 

5,4 

24,0 

75,3 

Puls un- 








regelm. 


126 

1701 

28 > 

5,9 

26,2 

77,7 



108 

1458 

361 

4.0 

17,7 

66,6 



77 

1039 

361 

2,8 

12,4 

47,5 



32 

432 

246 

U 

7,5 

19,9 



23 

310 

196 

1,5 

6,6 

14,2 

Tod des 








Thieres 


Wir sehen also auch hier, und auf diesen Umstand wird das Haupt¬ 
gewicht gelegt, dass uns in diesem Falle wieder die Arteriendruckmessung 
keinen Aufschluss über die geleistete Herzarbeit giebt. Nach Beginn der 
Aorteneompression steigt der Arteriendruck rasch an, die Herzarbeit 
gleichfalls und zwar auf höhere Werthe, als während der schlechten Ath- 
rnung vor der Aorteneompression und zwar von 31,1 auf 46,2 pCt. 
des Eingangswort hes. Doch bleibt, mit den Eingangswerthen verglichen, 
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die IIerzarbeit um diese Zeit bedeutend schlechter, während der Arterien, 
druck höhere Weuhc als den Eingangsdruck in dt*r Carotis erreicht. Im 
weiteren Verlaufe der 1 Stunde währenden Aortencompression blieb diese 
gegen den Anfangswerth bei schlechter Spannung vermehrte Iler/arbeit 
erhalten. Wir sehen auch den Arteriendruek zum lalterschied vom 
früheren Versuche, die ganze Aortencompression hindurch höhere 
Werthc sowohl dem Anfangsdruck gegenüber, als auch dem Werth im 
Beginn der schlechten Athmung zeigen. Wir sehen also, dass in diesem 
Falle, nicht wie im vorigen Falle, wo durch eine Anpassung der Gcfässc 
der Arteriendruck sinkt, der Arteriendruck hei nur relativer Vermeh¬ 
rung der Herzarbeit hoch bleibt. 

Dieser Befund kann wohl nicht anders als direct durch einen von 
der dyspnoisehen Blut Versorgung bedingten Gelasskrampf aufgefasst 
werden. 

Es wird also auch hier bei sicher pathologischen Herzen, ausgelöst 
durch die Aortencompression, eine grössere Arbeit des Herzen geleistet, 
aber es ist nur eine relative Vermehrung der Herzarbeit — zum Unter¬ 
schied von dem früheren Versuche, wo Herzarbeit durch Aortencom¬ 
pression auch absolut grösser wurde; der Anstieg nach Aortencompres¬ 
sion ist hier ein rascher und doch besteht hier sicher eine Herzschädigung. 
Das rasche Aufsteigen hängt also zumeist von der Quantität des Gefäss- 
widerstandes und nicht von der Beschaffenheit des Herzens selbst ab, 
denn es erfolgt bei hohem Druck fast ebenso, wenn das Herz normal 
als wenn es pathologisch ist. In dem raschen Ansteigen des Blutdruckes 
haben w'ir also ein zuverlässiges Merkmal für den Bestand der physio¬ 
logischen Eigenschaften des Herzens nicht zu erblicken. Es kann also, 
wie aus diesem Versuche hervorgeht, da auch ein sicher pathologisches 
Herz eine dauernde, wenn auch nur relative, an der Arteriencurvc als 
relativ nicht nothwendig zu erkennende Mehrarbeit zu leisten im Stande 
ist, aus einem verschiedenen Verlaufe der Arteriendruckcurve nichts über 
den Herzzustand gefolgert werden. Von einer aus dem Sinken des 
Arteriendruckes erschlossenen Ermüdung des Herzens im Sinne Romberg’s 
kann also bei langdauernder Aortencompression, wie meine Versuche 
zeigen, w'eder bei normalem, noch bei pathologischem Herzen gesprochen 
werden. 

Aus diesen zwei Versuchen geht wohl unzweifelhaft hervor, dass 
aus einem bestimmten Verhalten des Arteriendruckes bei langdauernder 
Aortencompression weder auf die gute noch auf schlechte Thütigkeit des 
Herzens geschlossen werden kann. 

1) Diese für eine Keihe von Fragen der Pathologie wichtige Thatsache wird, in 
andererWeise dnrehgeführt, Bienenstand einer weiteren Publication bilden und behalte 
ich mir die weitere Durchführung dieses Versuchs, sowie seine Uebertragung auf die 
Pathologie vor. 
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An dieser Stelle nun soll die Besprechung eines Eingriffes einge¬ 
schaltet werden, welchem wir in den Tabellen IV, V und VI wiederholt 
begegnen, den wir aber bisher mit Absicht der Besprechung entzogen 
haben. Es ist dies die Prüfung des Herzens in seiner Reaction auf 
Ischiadicusreizung. 

Nachdem die Arbeiten von Kauders, Grossmann, Hegglin aus 
dem v. Basch’schen Laboratorium festgestellt hatten, dass eine Reizung 
sensibler Nerven zu einer Aenderung der Herzarbeit führe, ist von 
Winkler ein Versuch unternommen, die Aenderung der Herzarbeit bei 
mit Herzgiften vergifteten Thieren nach Ischiadicusreizung zu studiren. 
in diesen Versuchen fand nun Winkler, dass die bei normalen Thieren 
der Ischiadicusreizung folgende Drucksteigerung in der Arterie und Druck¬ 
senkung im linken Vorhof bei den vergifteten Thieren verändert war 
und zwar bei allen drei Giften, die erprobt wurden bei Muscarin, Natrium¬ 
nitrit und Amylnitrit. 

Nur der Grad der Schädigung des Effectes und die Art, wie sich 
die Schädigung geltend machte, zeigte Verschiedenheiten. So fand 
Winkler nach Muscarin nur eine Abnahme der Verbesserung der 
Herzarbeit, der Vorhofsdruck sank in der Mehrzahl der Versuche aber 
doch ab, und im Verein mit der Drucksteigerung bewirkte dies noch 
Verbesserung der Herzarbcit, aber eine geringere Wirkung und die mit 
stärkeren Strömen als vorher. Durch Natriumnitrit wird das Absinken 
des Vorhofsdruck sistirt, der Arteriendruck steigt in gewohnter Weise, 
die Verbesserung ist geringer als normal, ja sie fällt in einzelnen Ver¬ 
suchen vollkommen aus, und es scheint im Gegentheil, da der Druck 
im linken Vorhofe steigt und dieser Steigerung die Arteriendrucksteigerung 
nicht parallel geht, die Herzarbeit direct verschlechtert zu werden. Das 
dritte Gift, das Amylnitrit, bewirkt constant eine eclatante Schädigung 
dss Herzens durch Ischiadicusreizung; das Amylnitritherz wird durch 
Ischradieusreizung direct insufficicnt gemacht, der Vorhofsdruck steigt 
deutlich bei der Reizung an. 

Es lag nach diesen vorhandenen Versuchen nahe, die Veränderungen, 
die diese Reaction durch die von uns vorgenommenen Versuche, ein ge¬ 
schädigtes Herz durch Erstickung oder schlechte Athmung zu erzeugen, 
erfährt, zu bestimmen nnd damit vielleicht aus dem Effecte der Ischia¬ 
dicusreizung Herzschädigungen resp. Herzreaction genauer constatiren 
zu können. Zu diesem ßchufe wurden Prüfungen angestellt, die uns 
sowohl über die Grösse des Ausfalls, wie über die Empfindlichkeit 
dieser Reaction orientiren sollten. Diese sind in den drei Tabellen, IV, 
V und VI enthalten. So sehen wir in Tabelle IV nach zweimaliger 
Erstickung des Thieres und nachdem schon eine längere Zeit normaler 
Respiration mit Erholung des Herzens bis zur Leistung einer vermehrten 
Herzarbcit einhergegangen ist, die Verbesserung der Herzarbeit durch 
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Ischiadicusreizung geringer ausfallen, was durch Zunahme des Effectes 
nach weiterer Erholung des Herzens nach einiger Zeit nach erneuter 
Reizung bei derselben Stromstärke bewiesen wird. 

Die Ergebnisse der Tabelle V sind schon zum grossen Theile kurz 
gestreift worden. Es möge nur hier noch hervorgehoben werden, dass 
die Resultate der Ischiadicusreizung nach Aortencorapression dafür 
sprechen, dass die Reaction bei günstiger Herzarbeit, wenn keine Herz¬ 
schädigung stattgefunden hat, auch keine Differenz gegenüber dem früher 
erhobenen, dem normalen Zustande entsprechenden Stadium, zeigt. 

Die Tabelle VI ergiebt uns eine Reihe für diesen Zweck brauch¬ 
barer Werthe. So finden wir, dass die anfänglich deutliche mit Vor¬ 
hofsdrucksenkung einhergehende Verbesserung der Arbeitsleistung unter 
dem Einilusse von dvspnoischer Schädigung des Herzens bedeutend ge¬ 
ringer ausfällt und dass ausserdem noch durch das verschiedene Verhalten 
des Vorhofsdruckes, der hier deutlich steigt, eine Scheidung dieses Ver¬ 
haltens von dem normaler Herzen deutlich gegeben ist. Jm Weiteren 
sehen w r ir bei schlechter Athmung und mit dem Einsetzen der dauernden 
Aortencompression mit der relativen Verbesserung der Herzarbeit jedoch 
auf einen stärkeren Strom als vorher eine deutliche Verbesserung der 
Herzarbeit mit Vorhofsdrucksenkung einhergehend auftreten. 

Ein späterer Werth im weiteren Verlaufe ergiebt uns noch eine leichte 
ArbeitsVermehrung, wobei aber der Vorhofsdruck leicht steigt. Hervor¬ 
zuheben wäre noch, dass dieser geringe Effect der reflectorischen Herz¬ 
reizung, wie aus den Zahlen hervorgeht, erst später auftritt, nicht wie 
früher schon nach 10 Sec., sondern erst nach 20 Sec. Der letzte Ver¬ 
such mit Ischiadicusreizung nach 40 Minuten Aortencompression und 
nach der langen Dauer der Erstickung unternommen, zeigt uns, dass 
auf dieselben direct eine Verschlechterung der Herzarbeit sowie der 
reflectorischen Herzreaction folgt. Aus allen diesen Versuchen dürfte 
wohl erhellen, dass wir in der Ischiadicusreizung mit der darauf folgenden 
Reaction des Herzens, auch für das pathologische Herz, wie es für das ver¬ 
giftete Herz von Winkler nachgewiesen wurde, ein gutes Prüfungsmittel 
besitzen. Die Veränderung der Herzarbeit auf die Reizung hin, die 
Grösse dieser Veränderung, das frühe oder späte Auftreten derselben, 
die Form der Veränderung, insbesonders das Verhalten des Vorhofs¬ 
druckes giebt uns ein Mittel an die Hand, um Läsionen des Herzens, 
Veränderung desselben, insbesonders im Experiment, wo im Anfang der 
normale Ablauf der Reizung bestimmt wird, zu erkennen. Die Methode 
wird im Verein mit der direkten Bestimmung der Herzarbeit durch Vor¬ 
hofsdruckmessung im Stande sein, auch schon in der Zeit, wo wir wohl 
über den allgemeinen Zustand, insoweit es sich um seine Arbeit handelt, 
durch den Versuch Orient irt sind, aber über jene Schädigung der Herzens, 
die sich in dem Verlust seiner normalen Reactionsfähigkeit äussert, nicht 
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im Klaren sind, Veränderungen am Her/en nachzuweisen, die uns mit 
anderen Methoden entgehen müssen. 

Wir kommen jetzt zu jenem Theilc der Arbeit, welcher sich dem 
Studium des durch Diphtherietoxin vergifteten Herzens zuwendet. 

Das Diphtherietoxin wurde auf folgende Weise dargestellt: 

Auf alkalischer Bouillon wurde eine virulente Menge Diphtherie¬ 
bacillen übertragen, dieselben 14 Tage wachsen gelassen, sodann durch 
Papier abfiltrirt, wobei sich zeigte, dass die Bacillen auf dem Filter 
blieben. Dem Filtrat wurde 1 pro Mille Carhollösung zugefügt. 

Durch Thierversuche an Meerschweinchen wurde festgestellt, dass 
die geringste Dosis, welche binnen 2—3 Tagen den Tod eines Meer¬ 
schweinchens herbeiführte, 0,009 g betrug. 

Mit diesem Diphtherietoxin wurden nun folgende Versuche angestellt: 

1. Kaninchen von 1700 g Gewicht geht durch 1 ccm in ca. 18 h 
ad exitum. Nach 8 h Brachycardie. Nach 13 Stunden Collaps, Dyspnoe, 
Cyanose. Nur einmal nach 10 h Rectumtemperatur etwas höher 39,2 

2. Kaninchen voe 1750 g Gewicht geht durch 2 ccm Dipththerie- 
toxin in 15 h ein. Schon nach 11 h Collaps, Brachycardie, Cyanose. 
Niemals Temperatursteigerung. 

3. Hund, kräftiges Thier, 3500 g schwer. Nach Injection von 
5 ccm Toxin, unmittelbar danach starker Collaps. 

Exitus nach ca. 8 h. 

Durch den Versuch am Hunde wurde annähernd die Giftdosis fest- 
gestellt, bei welcher ein letaler Ausgang in einigen Stunden zu erwarten 
war. Auf Grund dieser Versuche habe ich nun die folgenden zwei Hunde¬ 
versuche unternommen. Den Hunden wurde im curarisirten Zustande 
das Toxin direct in die Vene eingespritzt. Vor der Einspritzung wurden 
die für die Vorhofsdruck- und Arteriendruckmessung nothwendigen 
Operationen vorgenommen. In dem ersten der beiden Versuche, der 1 h 
30 Min. dauerte, war in der Arterie nie eine Gerinnung aufgetreten 
und die Schreibung des Arteriendruckes erfolgte ohne Unterbrechung; in 
der mit dem linken Vorhofe verbundenen Caniile trat nur zweimal eine 
Gerinnung auf, die aber durch Durchspritzen sofort beseitigt wurde, die 
hierdurch verursachte Unterbrechung des Versuches dauerte kaum einige 
Minuten. 

Im 2. Versuche versagte keine der beiden Messungsmethoden, auch 
nur für kurze Zeit, weder in der Vorhofseaniile, noch in der Arterien- 
caniile traten trotz einer Versuchsdauer von 3 h irgendwelche störenden 
B1 u t geri n n u n gen au f. 

Die beiliegenden zwei Tabellen illustriren die im folgenden be- 
besproehetien Resultate. Der erste Versuch wurde an einem Kropfhund 
mit erweiterten Gelassen unternommen und zwar wurde dem curarisirten 
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Thiere, bei dem die beiden Messungen, die des Arteriendruckes und die 
des Druckes im linken Vorhof eingeleitet wurden, zuerst 5 ccm Diph¬ 
therietoxin injicirt. Die erste der beiden Tabellen, Tabelle VII, zeigt 
die Werthe dieses Versuches, sowohl die absoluten Höhen des Druckes, 
als auch die, wie in den früheren Versuchen erläutert wurde, aus ihnen 
berechneten \ erhältnisszahlen. 


Tabelle IV. 


I. Hundeversuch mit Diphtherietoxin. Bulldogge, mittelgross, ca. 5kg, Kropf 
und verdickte Gefiis.se, morphinisirt, curarisirt und künstlich geathmet. Beginn des 
Versuches um 3 Uhr Nachmittag. 



Carotiden- 

Druek 

1 

in Hg Wasser 

mm ! mm 

Vorhofsdruck 

1 pCt. Natrium 

nitricum-Lösung 

Quotient 

der IIerzarbeit 

1 

Ilerz- 

an- 

stren- 

gung 

in 

pCt. 

Nutz¬ 

effect 

der 

Herz- 

arbeit 

in 

pCt. 

Pulszahl 

Anfangsdruck. 

150 

2025 

126 

16,0 

100,0 

100.0 

120 


14<i 

1971 

120 

16,4 

97.3 

102,5 



128 

1728 

13S 

12,6 

86,0 

78,7 


3 h 13 Min. Injection von 








5 ccm Diphtherietoxin 

140 

1890 

137 

13,6 

93.3 

85.0 


nach 8 Sec. 

152 

2052 

138 

14,1 

103,1 

88,2 


nach 20 Sec. 

110 

1485 

150 

9,9 

73,0 

62,0 


nach 28 Sec. 

70 

1026 

152 

6,7 

56,6 

41,9 


nach 50 Scc. 

109 

1472 

130 

11,3 

72,6 

70,7 


3 h 13 Min. Injection von 








5 ccm Diphtherietoxin 

72 

972 

61 

15,9 

48,0 

99,5 


nach 6 Scc. 

74 

999 

70 

14,1 

49,3 

88.2 


nach 10 See. 

70 

945 

75 

12,6 

46,6 

78.8 


nach 20 Sec. 

67 

905 

64 

14,1 

44,6 

88,2 


nach 30 Sec. 

54 

729 

52 

14,0 

36,0 

87,6 


3 h 17 Min. 

71 

959 

64 

15,0 

47,4 

93,8 


3 h 20 Min. 

84 

1134 

48 

23,6 

56,0 

147,5 



126 

1701 

60 

28,3 

84 

176,8 



140 

1890 

77 

24,5 

93.3 

153,1 

90 

3 h 30 Min. 

144 

1944 

78 

25,0 

96,3 

156,2 

Beginn von 


14S 

1998 

! 90 

28,1 

98,6 

175,6 

loichtf'n 

l'nren» 1 !- 








rans>igkeiten 


169 

2281 

99 

25.3 

112,6 

158,1 

grössere 

3 h 37 Min. 

146 

1971 

106 

18,6 

97,3 

116,2 

Unregel- 


176 

2376 

100 

23,7 

117,3 

148,1 

miissigk. 


138 

1863 

110 

16,9 

90.2 

105,6 


3 h 45 Min. 

116 

1566 

110 

14,2 

77,3 

88,8 


3 h 50 Min. 

120 

1620 

124 

13,0 

80.0 

82,3 

deutliche 


177 

2389 

: 138 

17,3 

117,S 

108,1 

Arhythm. 

3 h 55 Min. 

152 

2052 

146 

14,0 

101,0 

87.5 



135 

1823 

156 

11,6 

90,0 

72.5 


4 h 5 Min. 

154 

2079 

146 

14,2 

102,6 

88,8 


4 h 20 Min. 

128 

1728 

125 

13,8 

80,5 

86,3 


4 h 30 Min. 

133 

1796 

100 

17,9 

ss,ö 

111,8 


4 h 45 Min. 

96 

1296 

60 

21,6 

60,4 

135,0 


4 h 50 Min. Injection von 








2,5 ccm Diphtheriotuxin . 

84 

1134 

80 

14,1 

56,0 

88,2 

Puls ganz 


SO 

1080 

91 

11,8 

53,6 

73,8 

arhythm. 


80 

10S0 

110 

9,8 

53.0 

(.1.3 



69 

931 

123 

7,5 

46,0 

46,9 
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Caro 

J)r 

in Hg 

mm 

tiden- 
u ck 

1 in 
Wasser 

mm 

Vorhofsdruck 

1 pCt. Natrium 
nitricum-Lösung 

Quotient 
der Herzarbeit 

Herz- 

an- 

stren- 

in 

pCt. 

Nutz- 

effect 

der 

Herz¬ 

arbeit 

in 

pCt. 

Pulszahl 

4 h 55 Min. 

71 

959 

125 

7,6 

47,3 

47,5 



73 

985 

130 

7,4 

48,6 

46,3 


5 h 

74 

999 

132 

7,5 

49,3 

46,9 



7G 

1026 

116 

8,8 

50,6 

55,6 


5 h 5 Min. 

66 

891 

210 

4,2 

44,0 

26,3 

kein Puls 








mehr 

5 h 6 Min. 

IG 

2 IG 

282 

— 

10,6 

— 

plötzlicher 








Herztod 


II. H im de versuch mit Diphtherietoxin. Rattler, 4 kg, morphinisirt, eurarisirt 
und künstlich geathmet. Beginn des Versuches um 9 h 40 Sec. 



124 

1674 

108 

15,5 

100,0 

100,0 

135 

10 h Injection von 5 cem 








Diphtherietoxin ... 

82 

1107 

73 

15,1 

66,1 

97,4 


nach 7 See. 

92 

1242 

74 

16,6 

74,1 

107,1 


nach 12 Sec. 

84 

1134 

82 

13 8 

67,2 

89,0 


nach 38 See. 

50 

675 

90 

7,5 

40,3 

48,3 


nach 64 Sec. 

63 

864 

66 

14,6 

51,6 

90,3 

150 

nach 112 Sec. 

55 

742 

41 

18,1 

44,3 

116.7 



83 

1120 

55 

20,3 

66,9 

130,9 


10 h 12 Min. 2.Inj<*cUnn von 








5 ccm Diphtherietoxin 

72 

972 

45 

21,6 

58,0 

139,3 

150 

nach 8 See. 

75 

1012 

52 

19,4 

60,4 

125,1 

120 

nach 12 See. 

73 

9S6 

54 

18,5 

58,8 

119,3 


nach 36 Sec. 

51 

689 

63 

10,9 

41,2 

70.3 


nach 76 Scc. 

78 

1053 

57 

18,4 

62,9 

118,7 



70 

945 

38 

•24,9 

56,4 

160,6 

150 


73 

986 

40 

24,6 

58,8 

158,7 


10 h 20 Scc. 

84 

1134 

54 

21,0 

67,2 

135,4 


10 h 22 See. 3. Inject ion von 

91 

1228 

60 

20,4 

73,4 

131,6 


2,5 ccm Diphtherie!u\in . 








nach 12 Sec. 

101 

1364 

68 

20,0 

80,8 

129,0 


nach 14 Scc. 

100 

1350 

70 

19,2 

79.9 

123,9 


nach 40 Sec. 

61 

823 

69 

13,3 

49,1 

85,8 


nach 64 Scc. 

104 

1404 

78 

18,0 

83.8 

116,1 



84 

1134 

70 

16,2 

67,2 

104.5 


Aortencotn pression S Scc.lang 

126 

1701 

73 

24,3 

101,6 

156,7 


danach 

69 

931 

77 

12,0 

55,6 

77.3 


10 h 30 Scc. 

102 

1377 

72 

19,1 

81,5 

123,2 

120 

10 h 37 Scc. 

104 

1404 

56 

25,0 

83.8 

161,2 

105 


102 

1377 

46 

29,9 

81.5 

192.9 


10 h 43 Scc. 

96 

1296 

48 

27,0 

77,4 

174,1 



98 

1323 

42 

31,5 

79.0 

203.2 

105 

Bauchmassage. 

110 

1485 

60 

24,7 

88,7 

159,3 



84 

1134 

45 

25,2 

67,2 

162.5 



78 

1053 

34 

30,9 

62.9 

199,3 



48 

618 

33 

19,6 

38.7 

126.4 


11 h 

44 

594 

70 

8,5 

35,4 

54,8 

Pulsgrösse 








schwank. 


48 

648 

32 

20,2 

38.7 

130,3 

90 

Am t cncom press, durch 20S« c. 

78 

1053 

51 

20,6 

62,7 

132,9 


danach 

50 

675 

43 

15,7 

40.3 

101.2 
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Carotiden- 

Dmck 

druck 

atrium 

Lösung 

’S 

t 55 

Herz- 

an- 

stren- 

Nutz¬ 

effect 

der 



in Hg 

mm 

in 

Wasser 
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Nach der ersten Injektion von 5 ccm Diphtherietoxin finden wir 
als ersten Effect der Injcction nach 14 See. Drucksteigerung in den Ar¬ 
terien, bei gleichbleibendem Vorhofsdruek. also eine verbesserte Herz- 
arbeit auftreten, dieselbe macht aber sehr bald, schon nach 28 Sec. 
einer unter Sinken des Arteriendruckes und Steigen des Vorhofdrucks 
erfolgenden Verschlechterung der Merzarbeit Platz. Den Höhepunkt er¬ 
reicht diese Verschlechterung der Arbeitsleistung nach Öt Sec., es sinkt 
dabei die Herzarbeit von 1(>,0 auf 0,7. Nach 50 Sec. dauerte diese die 
ller/aibeit verschlechternde Wirkung des Toxin noch an und erst nach 
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3 Min. erreicht bei niedrigem Arteriendruck und Vorhofsdruck das Herz 
seine frühere Arbeitsgrösse. 



Die zweite Injection von neuerlich 5 ccm Toxin bewirkte eine, dies¬ 
mal aber ohne vorhergehende Verbesserung auftretende Verschlechterung 
der Herzarbeit. Nach 4 Min. ist die Herzarbeit bei niedrigem Arterien- 
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druck wieder normal. Diese nach einigen Secunden eintretende Veränderung 
der Herzarbeit durch Diphtherietoxin beweist wohl sicher eine directe, 
nicht erst durch Vasomotorenlähmung bedingte Schädigung des Herz¬ 
muskels durch das Toxin. 

Ich möchte hier auf die Tabelle IV hinweisen, wo wir nach Herab¬ 
setzung des Arteriendruckes durch Splanchnicusdurchtrennung keine Ver¬ 
änderung der Herzarbeit auftreten sahen. 

Im weiteren Verlaufe des Versuches sahen wir nun unter übernor¬ 
maler Herzarbeit den Arteriendruck ansteigen, bis er um 3 h 20 Min., 
das ist 20 Min. nach der ersten Injection ungefähr den Anfangswerth er¬ 
reicht. Inzwischen stellt sich aber schon leichte Bradycardie und in 
den letzten Minuten auch leichte Unregelmässigkeiten der Herzaction 
ein. In den darauffolgenden Minuten sehen wir nun die Epoche günstiger 
Herzarbeit, hoher Arteriendruck, niedriger Vorhofsdruck, fortdauern, 
trotzdem grössere Unregelmässigkeit der Herzaction bestehen. Um die 
Zeit von 3 h 55 Min., das ist 45 Min. nach der ersten Injection stellt 
sich unter Arrhythmie Ansteigen des Vorhofsdruckes ein, der Arterien¬ 
druck erreicht um diese Zeit eine Höhe, die grösser ist als der Anfangs¬ 
werth, eine Steigerung, der gegenüber die Herzarbeit bedeutend ge¬ 
ringer ist. 

In dieser Zeit müssen wir zur Erklärung der hohen Arterienwcrthe 
neben einer noch verliältnissmässig guten Herzarbeit auch wahrscheinlich 
einen Einfluss pressorischer Gefässwirkungen annehmen. Die Herzarbeit 
nimmt im weiteren ab, mit ihr der Druck in den Arterien und der Vor¬ 
hofsdruck bleibt auf iibernormaler Höhe. Um 4 h 45 Min. folgt nun 
eine leichte Remission und Verbesserung der Herzarbeit mit Vorhofs¬ 
drucksenkung einhergehend, der aber durch nochmalige Einspritzung von 
25 ccm Diphtherietoxin ein Ende gemacht wird. Auch durch diese dritte 
Jnjcctionen verschlechtert sich die Herzarbeit sehr schnell, der Puls 
wird ganz arrhythmisch, der Vorhofsdruck steigt, der Arteriendruck sinkt 
und 1 h 55 Min. nach der ersten Injection tritt unter Vorhofsdruck¬ 
steigerung bei verliältnissmässig hohem Arteriendruck plötzlich Herz¬ 
lähmung auf. 

Der zweite Diphtherietoxinversuch liefert dasselbe unmittelbare Re¬ 
sultat wie der vorige, nur die Schlusswirkung tritt später ein. Auch 
hier stellt: sich unmittelbar nach der Injection, nach vorübergehender 
12 Sec. lang dauernder Verbesserung der Herzarbeit, eine Drucksenkung 
in der Arterie und ein Steigen des Vorhofsdruckes, eine Verschlechterung 
der Herzarbeit, ein. Auch hier überwiegt die Arbeitsabnahme des Herzens 
die Abnahme dies Arteriendruckes. Dieser Vorgang zeigt sich nach jeder 
Injection. Es folgt nun nach der letzten Injection ein Stadium ver¬ 
mehrter Arbeitsleistung des Herzens bei sinkendem Arteriendruck. Dieses 
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Sinken ist wohl auf Gefässerweiterung zu beziehen. In diesem Stadium 
erzeugen sowohl Aorteneompression als Bauchmassage prompte Druck¬ 
steigerung und Arbeitsvermehrung. Die Pulszahl hat abgenommen und 
schon 38 Min. nach der letzten Injection treten vorübergehend Vorhofs¬ 
drucksteigerung. Abnahme der Ilerzkraft bei Schwankungen in der Puls¬ 
grosse auf. Um diese Zeit nun wurde Aorteneompression vorgenommen, 
der Arteriendruck steigt danach bedeutend an, die Herzarbeit wird durch 
sie gleichfalls hochgradig gesteigert. Im weiteren Verlaufe dieses Stadiums 
sinkt der Artcriendruck ab, mit ihm zugleich der Vorhofsdruck, die 
Herzarbeit ist dementsprechend noch eine günstige, ln dieser Zeit sehen 
wir aber den herzerregenden Effect der lschiadicusreizung nicht mehr 
wie im normalen Zustande auftreten, die Herzarbeit wird zwar auch 
noch jetzt, wenn auch später nach 12 Sec. gegen früher nach 8 Sec. 
auch für sehr kurze Zeit gesteigert, das Verhalten des Vorhofsdruckes 
aber, der bei allen Reizungen steigt, beweist uns einen abnormen Aus¬ 
fall der Reaclion. Es ist also bei Ungeschädigter Arbeit die Reactions- 
fahigkeit. des Herzens schon geschädigt worden. Nach einigen Minuten 
wird, ungefähr eine Stunde nach der letzten Injection, nochmals dreimal 
lschiadicusreizung vorgenommen. Bei der ersten Reizung macht sich 
ein Effect derselben nur in einer Steigerung des Vorhofdruckes bemerk¬ 
bar, bei der zweiten scheint vorübergehend eine leichte Verbesserung 
der Herzarbeit trotz Vorhofsdrucksteigerung einzutreten, bei der dritten 
Reizung zeigt sich eine deutliche Verschlechterung der Herzarbeit. Ar¬ 
teriendrucksteigerung ist bei allen drei Reizungen nachweisbar, was 
zeigt, dass die vasomotorischen Centra relleetorisch erregbar sind. 

Bei einer um diese Zeit vorgenommenen kurz dauernden Aortcn- 
compression steigt, wie bei dem niedrigen Drucke begreiflich, der Aorten¬ 
druck langsam aber deutlich an. 

1 h 18 Min. nach der letzten Injection ist die Herzarbeit noch immer 
eine vermehrte, trotz der beginnenden Unregelmässigkeiten in der Herz¬ 
action. 

Um diese Zeit erzeugt lschiadicusreizung deutliche Verschlechterung 
der Herzarbeit, der Vorhofsdruck, der starke Schwankungen aufweist, 
steigt durch sie deutlich an, der Arteriendruck erfährt nur eine geringe 
Steigerung. 

Rund anderthalb Stunden nach der letztem Injection tritt unter deut¬ 
licher Arrhythmie des Pulses Vorhofsdrucksteigerung ein, mit ihr Abnahme 
der I[erzarbeit. Mehrere mit stärkerem Strome wiederholte Ischiadieus- 
reizungen haben keinen prompten Effect', denn die leichte Verbesserung 
der Heimarbeit, die scheinbar erfolgt, hat wohl eher in dem Umstand 
ihre Erklärung, dass bei der Reizung; das Herz regelmässiger schlägt 
und damit der Druck im Vorhof, der während der Arrhythmien steigt, 
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bei regelmässigcrer Schlagfolge etwas sinkt Auf den Artericndruck 
haben diese Ischiadicusreizungen keinen Effect. 

Die Pulszahl wird immer langsamer, 2 Std. nach der letzten Injeetion 
treten neben Arrythmien auch noch Pausen bis zu 12 Sec. Dauer auf, 
und unter Zunahme der Arrhythmien, Intermissionen und unter Ansteigen 
des Vorhofsdruckes und Absinken des Arteriendruckes zeigt sich all- 
mälig eine Verkleinerung der Herzcontractionen und cs kommt schliess¬ 
lich 2 h 45 Min. nach der ersten Injeetion zum Herztod. 

Aus diesen Versuchen, welche unter Beihilfe einer Methode ange¬ 
stellt sind, weiche einen vollen und klaren Einblick in die Aenderungen 
der Herzarbeit im Verlaufe desselben gewähren, geht mit einer jeden 
berechtigten Zweifel ausschliessenden Sicherheit hervor, dass der durch 
Diphtherietoxin bewirkte Tod, dem ein Stadium deutlich verschlech¬ 
terter Herzarbeit unmittelbar vorhergeht, unter Bedingungen erfolgt, 
welche den Ausspruch rechtfertigen, dass es sich hier um einen Herz¬ 
stillstand handelt, dessen Ursachen im Herzen selbst gelegen sind, also 
um einen directen Herztod. Das Diphtherietoxin wirkt, wie ebenfalls 
aus den Versuchen hervorgeht, in bestimmten Stadien des Versuches er¬ 
regend auf jene x4pparate, die die Herzarbeit begünstigen. Es möge 
hier noch betont werden, dass wir ebenso bei der späteren als auch bei 
der unmittelbaren, der Injeetion sofort folgenden Wirkung beide Stadien, 
das der Reizung als auch das der Herabsetzung der Arbeitsleistung, aus¬ 
gesprochen finden, sodass also diese Gleichartigkeit sowohl der unmittel¬ 
baren als auch der späten Wirkung auf diese Schlussfolgerungen be¬ 
stimmend einwirkt. Die Entstehungsbedingungen beider Erscheinungen, 
sowohl die der Begünstigung als auch die der Verschlechterung der Herz¬ 
arbeit, sind in dem Diphtherietoxin selbst zu suchen. Wir können uns 
auf Grund dieser Versuche nur der Vorstellung hingeben, dass zumeist 
die im Herzen gelegenen Apparate, die die Arbeitsweise desselben be¬ 
einflussen, direct durch dieses Gift entweder erregend oder zerstörend 
beeinflusst werden. 

Nicht aus/usehliessen ist es, dass nebst dieser peripheren Wirkung 
auf die Uerzgewebe auch noch eine centrale auf den Ursprung der Herz¬ 
nerven besteht. Hierfür spräche nebst dem Auftreten der Arrhythmien 
zugleich noch der (Anstand, dass, wie es scheint, auch andere Centren, 
wie das Gefässnervencentrum von dem Toxin beeinflusst werden. 1 ) 

Es besteht also zwischen den Folgeerscheinungen der Diphtherie¬ 
toxinvergiftung und zwischen den Erscheinungen nach Herzgiften wie 
Digitalis in gewissem Sinne eine Analogie. Versuche mit diesem Herz¬ 
gifte, dieZerner im Laboratorium v. Basch angestellt hat, haben ergeben, 

1) Ich mw>s c* vorläufig mit diesen Andeutungen bewenden lassen, da ich 
mangtds an Toxin die AendtTung der Rulslmpienz nicht genügend zu verfolgen im 
Staude bin. 
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dass bei geringen Dosen von Digitalis, wie ja allbekannt, die Herzarbeit 
begünstigt wird, diese Begünstigung ist durch die gleichzeitige Messung 
des Druckes im linken Vorhofe und in der Arteriacaroris, ebenso wie 
im vorstehenden Versuche bewiesen worden. Bei weiterer Intoxication 
mit Digitalis schliesst sich aber an dieses Stadium der günstigen Herz¬ 
arbeit ein solches der Schädigung, das mit dem Herztode endigt. Der 
Digitalisherztod ist also dem Diphtherieherztod ebenso vergleichbar, wie 
die günstige Digitaliswirkung der günstigen Diphtherietoxinwirkung. Mit 
Bezug auf die Gefässe scheint in einer Richtung eine Analogie mit Digi¬ 
talis zu bestehen, als in beiden Fällen Steigerungen des Arteriendruckes 
auftreten, die auf Gefässcontractionen zu beziehen sind. 

Bei Diphtherietoxin finden wir dagegen Stadien der Senkung des 
Arteriendruckes einhergehend mit günstiger Herzarbeit, die auf Gefäss- 
erweiterungen bezogen werden müssen. Derartige Erscheinungen ver¬ 
misst man bei der Digitalis. 

Wir haben in den vorstehenden Zeilen gesehen, dass wir mit andern 
genaueren Methoden als die Romberg’s sind, auch zu andern Resultaten 
bezüglich der Wirkungsweise des Diphtheriegiltes auf das Circulations- 
svstem kommen, als sie Romberg und seine Mitarbeiter erhielten. 
Romberg selbst hat in einer früheren Arbeit mit Hasenfeld 1 ) zusammen 
zugegeben, dass nur die mit Vorhofsdruekmessung einhergehende Arterien¬ 
druckmessung uns einen guten Aufschluss über die Herzarbeit liefert, 
doch gebraucht er dieselbe in der Furcht, die Leistungsfähigkeit des 
Herzens durch die Caniile im Vorhof zu stören, nicht, und begnügt sich, 
indem er die Aeusserung von Kauders, dass sich die Schwankungen 
im NutzefTect der Arbeit des linken Ventrikels bei Aortencompression 
zumeist in dem Wechsel des arteriellen Druckes aussprächen, zu seiner 
Rechtfertigung citirt, mit der alleinigen Arteriendruckmessung. Meine 
Versuche ergeben, dass die Aiteriendruckmessung allein zur Bestimmung 
der Grösse der Herzarbeit sowohl bei Aortencompression als noch viel¬ 
mehr pathologischen Herzen gegenüber nicht ausreicht. 

Denn die Vorkommnisse, auf welche Kauders hinweist, und auf 
die Romberg sich stützen zu dürfen glaubt, können, wie aus meinen 
Versuchen hervorgeht, nicht als Regel aufgefasst werden, auf die man 
eine Theorie aufbauen und bindende Schlussfolgerungen, selbst in thera¬ 
peutischer Richtung, ziehen darf. 

Fs würde hier vielleicht die Stelle sein, wo wir, um unsere Ansicht 
von der direeten Einwirkung des Diphtherietoxins auf das Herz durch 
Versuche anderer Autoren zu stützen, vor Allem die Versuche von 
Fenyvessv 2 ) erwähnen müssten. Doch sind dieselben, die ausge- 

1) Homberg und Hasen Feld, Archiv, f. exper. Pathol. und Pharmakologie. 
Bd. :w. ISO7. 

2) Fenyvessv, dahrb. 1‘. Kinderlieilk. XL11I. S. 211>. 1<S%. 
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sprochene Giflwirkung des Diphtherietoxin auf das Herz eonstatiren, am 
ausgeschnittenen Froschherzen unternommen worden, und wir können 
trotz aller Werthschätzung dieser Versuche nicht umhin, die Ucbertragung 
dieser am Frosch gewonnenen Resultate der physiologisch wohl sehr in¬ 
teressanten, pathologisch aber in Rücksicht auf die grosse Verschieden¬ 
heit zwischen Frosch- und Säugethierherz nicht beweiskräftigen Unter¬ 
suchungen auf die Pathologie des Säugethierherzens abzulehnen. 

Die von Beck und Slapa 1 ) aus ihren am Kaninchen vorgenommenen 
Versuchen gefolgerten Schlüsse, dass Diphtherietoxin das Herz und nicht 
die Vasomotoren lähmt, können wir mangels genauer Auskunft über die 
Stelle der vorgenommenen Aortencompression, deren Erfolglosigkeit sie 
zu dem obigen Schlüsse führt, nicht in entsprechender Weise würdigen. 

Wir kommen nun zum letzten Theile unserer Arbeit und das ist 
zur Untersuchung der Einwirkungen, die die Vasomotorenlähmung auf 
das Herz ausübt. 

Es soll und kann nicht bestritten werden, dass bei einer Reihe von 
lnfeetionskrankheiten Vasomotorenlähmung wirklich zu Stande kommt 
und das Eintreten dieser Lähmung muss auch nach unseren Unter¬ 
suchungen für die Vergiftung mit Diphtherietoxin zugegeben werden. 
Anders steht es aber mit der Frage, ob wirklich der früher erörterte 
Symptomencomplex, wie kühle Extremitäten, blasse Haut, verfallene 
Züge, die Unregelmässigkeit der Herzaction, die Erweiterung der Herz¬ 
höhlen entgegen der Ansicht Romberg’s, der diese zwei letzteren Sym¬ 
ptome im Bilde der Herzschwäche bei lnfeetionskrankheiten vermisst, 
auch wirklich für alle lnfeetionskrankheiten nur in der Vasomotoren¬ 
lähmung allein ihre Erklärung findet. Nach unseren Erfahrungen mit 
Diphtherietoxin erscheint es uns sicher, dass eine Reihe dieser Züge 
nicht in der Vasomotorenlähmung, sondern im Herzen ihre Ursache 
haben. 

Die Schädigung des Kreislaufes bei lnfeetionskrankheiten in Folge 
Vasomotorenlähmung soll nach Romberg auf Senkung des arteriellen 
Blutdruckes und einer veränderten Blutvertheilung beruhen. Auf dieser 
veränderten Blutvertheilung beruht nach ihm auch die secundäre Schwäche 
des Herzens, die in einer nach der Vasomotorenlähmung auftretenden 
mangelhaften Durchblutung des Herzens seinen Grund hat. 

Wenn wir nun annehmen, dass eine mangelhafte Durchblutung des 
Herzens statthat, so wird es wohl zuerst nothwendig sein, zu prüfen, 
ob das Herz bei Vasomotorenlähmung zu wenig Blut enthält, ob diese 
mangelhafte Durchblutung in mechanischem Mangel von Blut im Herzen 
seinen Grund hat. Denn nur so könnte eine derartige Erscheinung er¬ 
klärt werden. Unter einer ausreichenden Füllung wird das Herz in Folge 


1) Beck und Slapa, Wiener klin. Wochensclir. 1895. S. 
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der Nähe seiner es speisenden Gefässc wohl am spätesten von allen 
Organen an Blutmangel leiden. 

Aus diesem Grunde haben wir, da die Versuche von Rom borg, 
Pässler, Bruhns und Müller ergeben haben, dass die Lähmung des 
Vasomotorencentrums in der Medulla oblongata das den Kreislauf schä¬ 
digende Moment ist, Wägungen der Herzen von Thieren, denen die 
Medulla oblongata durchschnitten wurde, vorgenommen. Zum Vergleiche 
wurden die Herzen normaler Thiere, die unter denselben Umständen wie 
die Thiere mit durchschnittener Medulla oblongata abgctüdtet wurden, 
verwendet. 

Die Wägungen wurden in gleicher Weise wie die von Buchev 1 ) 
aus dem Laboratorium von v. Basch publicirten, vorgenommen. Nachdem 
vorher, unter Schreibung des Arteriendruckes die verschiedenen Maass¬ 
regeln durchgeführt wurden, wurde nach Tödtung des Thieres das Herz 
an der Atrioventriculargrenze unterbunden, an den grossen Gefässen ab¬ 
geschnitten, zuerst das Gesammtgowicht, dann nach Eröffnung des linken 
Ventrikels und neuerlichen Wägungen die Blutmenge des linken Herzens 
durch Subtraction bestimmt, hierauf nach Eröffnung des rechten Herzens 
das Herz neuerlich gewogen, so die ßlutmenge des rechten Herzens 
festgestellt, der gegenüber die letzte Wägung das Muskelgewicht des 
Herzens ergab. Es wurden nun die Verhältnisszahlen vom Blutinhalt 
des rechten zu dem Blutinhalte des linken Ventrikels, sowie das Yer- 
hältniss vom Gesammtblutinhalt zum Muskelgewicht des ganzen Herzens 
berechnet. 

Diese Zahlen sowie kurze Auszüge aus der Versuchsanordnung sind 
nachstehend verzeichnet. 

I. Ve r b l u t u n g s v e r s u c h. 

Hund, 5 kg, subcutan morphinisirt. Druck und Atliinung regisirirt. Durch eine 
Canüle, die in die r. Carotin eingebunden wird, wird das Thier langsam verblutet. 
Nach einer Blutung von 150cm 3 Druck 41 mm. Bei einer Drucksenkung von 25 mm 
wird die Athmung unregelmässig, der Druck steigt während der Athempause von bis 
52 Sec. Dauer, die Athmung setzt früher aus als der Herzschlag. 

40.7 Gesammtgcwieht des Herzens + Blut. 

45,3 1. Ventrikel entleert. — Gewicht des Blutes im 1. Ventrikel 4,4. 

47.7 r. Ventrikel entleert. — Gewicht des Blutes im r. Ventrikel 7,b. 

Gewicht des r. Herblutes Gewicht des 1. Herzblutes 

7,6 4,4 

1,72 1,0 

Gewicht des Gesammtinhaltes zum Gewicht des Herzmuskels 

12 >° 0,302. ;57 ’ 7 


1) Kolo man Buchev, l T eber die Herzfüllung während des Lebens und nach 
dem Tode. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 2JS. 
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II. Erstickungsversuch. 


54,8 Gesammtgewicht des Herzens + Blut. 

44,6 1. Ventrikel entleert. — Gewicht des Blutes im 1. Ventrikel 10,20. 
52,1 r. Ventrikel entleert. — Gewicht des Blutes irn r. Ventrikel 12,50. 


Gewicht des Gesammtinhaltes Gewicht des Herzmuskels 
22, <0 0,70. li2,1 
Gewicht des r. Herzblutes Gewicht des 1. Herzblutes 
12,5 I 99 10,2 

i,--. 


III. Erstickungsersuch. 


120,0 Gesammtgewicht des Herzens + Blut. 

104,1 1. Ventrikel entleert. — Gewicht des 1. Herzblutes 15,9. 
68,0 r. Ventrikel entleert. — Gewicht des r. Herzblutes 36,1. 


Gewicht des r. Herzblutes 

313, i 2 ,3 

Gewicht des Gesammtinhaltes 
52,0 


Gowicht des 1. Herzblutes 
15,9 

Gewicht des Herzmuskels 

0,7 6 5 68 >° 


IV. Ab bi n düng der Vena cava inf. — Tod durch Erstickung. 

74,4 Gesamintgewicht des Herzens + Blut. 

64,65 1. Ventrikel entleert. — Gewicht der Blutmenge des 1. Ventrikels 7,75. 
43,05 r. Ventrikel entleert. — Gewicht der Blutmenge des r. Ventrikels 21,6. 

Gewicht des r. Herzblutes Gewicht des Herzmuskels 

21,6 2 $ 7,75 

Gewicht des Gesammtinhaltes Gewicht des 1. Herzblutes 
29,35 0,68 43,05 


V. I) u r c h s c h n e i d u n g der M e d u 11 a o b 1 o n gata. — Tod im Collaps kurz darauf. 

56,0 Gesammtgewicht des Herzens + Blut. 

48,2 1. Ventrikel entleert. — Gewicht des 1. Herzblutes 7,8. 

28,0 r. Ventrikel entleert. — Gewicht des r. Herzblutes 20,2. 

Gewicht des r. Herzblutes Gewicht des 1. Herzblutes 
20,2 2,59 ‘> 8 
Gewicht des Gesammtinhaltes Gewicht des Herzmuskels 
•28,0 28,0 


VI. Medulla oblongata-Durchschneidung. — Tod durch Erstickung. 


109 Gesammtgewicht des Herzens + Blut. 

83 1. Ventrikel entleert. — Gewicht des 1. Herzblutes 26.0. 
48 r. Ventrikel entleert. — Gewicht des r. Herzblutes 35,0. 


Gewicht des r. Herzblutes Gewicht des 1. Herzblutes 
35,0 1,34 26 »° 

Gewicht des Gesammtinhaltes Gewicht des Herzmuskels 

61,0 18,0 
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\ 11. Amylnitrit-Vergiftung, künstliche Athmung. 

65,SO Gcsammtgewicht des Herzens + Blut. 

60,90 1. Ventrikel entleert. — Gewicht drs 1. Herzblutes 4,9. 

47,00 r. Ventrikel entleert. — Gewicht des r. Herzblutes 2.4,9. 

Gewicht des r. Herzblutes Gewicht des 1. Herzblutes 

4,87 4 ’° 

Gewicht des Gesamintinhaltes Gewicht des Herzmuskels 


-> 8,8 


0,78 


37,0 


VIII. Blausiiurevergiftung. — ca. 15g Blausäure. Künstliche Athmung. 
Tod nach 7 Minuten. Mittelgrosser Hund. 


8.4,1 Gesammtgewicht des Herzens + Blut. 

60.0 1. Ventrikel entleert. — Gewicht des 1. Herzblutes 17,1. 

46,5 r. Ventrikel entleert. — Gewicht des r. Herzblutes 19,5. 


Gewicht des r. Herzblutes Gewicht des 1. Herzblutes 

i,u 

Gewicht des Gesamintinhaltes Gewicht des Herzmuskels 

*;,g o,79 4<;,5 


IX. Medulla o b 1 o n gat a - D u rc h sc h n ei d u n g. — Tod durch Blausäure. 

0,16 g Blausäure. Tod nach 6 Minuten. Grosser Hund, G kg. 

165,0 Gesammtgewicht des Herzens + Blut. 

141,5 1. Ventrikel entleert. — Gewicht des 1. Herzblutes 34,5. 

90,5 r. Ventrikel entleert. — Gewicht des r. Herzblutes 41,0. 

Gewicht des r. Herzblutes Gewicht des 1. Herzblutes 

4i.o 122 ;!, V> 

Gewicht des Gesamintinhaltes Gewicht des Herzmuskels 

0,834. 

Aus diesen 5) Wägungsversuchen ergiebt sieh, dass die Blutmenge 
des Herzens eine in verhältnissniässig kleinen Grenzen schwankende 
Grösse ist. Sie nimmt bei Verblutung recht deutlich ab, wir finden 
seihst hier noch ziemliche Mengen Blutes im Herzen, der Tod durch 
Verblutung tritt eben mehr durch Athmungsstillstand als durch mangelnde 
Blut mengen im Herzen ein. Wenn wir den Zufluss des Blutes aus den 
Gelassen des Bauches durch Unterbindung der Vena cava inferior auf- 
heben, so dass in den Baucheingeweiden eine colossale Stauung au ft ritt, 
so erhält das Herz noch immer von Seiten der freien Venen erhebliche 
Zuflüsse, wenn auch geringere als normal. 

Bei der Erstickung beträgt die Blutmenge eine gewisse Zahl und 
wenn wir nun diese Erstickung durch Combination mit der als fast 
totale Vasomotorenlähmung wirkenden Durchschneidung der Medulla 
üblongata combiniren, so finden wir, dass die postmortale Blut- 
menge nicht nur nicht vermindert, sondern im Gegentheil 
stark vermehrt ist. Dasselbe Resultat ergiebt uns ein Versuch, wo 
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das Thier kurz nach der Durchschneidung der Med. oblong. im Collaps 
starb, auch hier ist die Blutmenge des Herzens vermehrt. 

Amvlnitrit mit seinem Einfluss auf Gelasse und Herz erzeugt eine 
etwas vermehrte Ansammlung von Herzblut. 

Als letztes Entscheidungsmittel, ob das Herz durch Vasomotoren¬ 
lähmung wirklich blutarmer wird, sind die zwei letzten Versuche unter¬ 
nommen worden. Durch Blausäure wurden zwei Hunde bei Fortdauer 
der künstlichen Athmung getüdtet, wobei insbesondere liir die gleich- 
massige Schädigung, die das Herz in seinen verschiedenen Theilen er¬ 
fährt, das gleiehmässige Verhältniss zwischen den Blutmengen der bejden 
Ventrikel, das sich hier dem normalen 1 — 1 stark nähert, maass¬ 
gebend. Bei dem zweiten wurde die Medulla oblongata durchschnitten 
und damit Vasomotorenlähmung gesetzt. Es zeigte sich, dass in dem 
zweiten Versuche das Herz grössere Mengen Blutes als in dem ersten 
Falle enthielt. 

Wir sind daher nicht im Stande anzunehmen, dass das Herz infolge 
zu geringen Blutgehaltes zu wenig durchblutet wird, wir sehen im Gegen- 
theil, dass mit der Vasomotorenlähmung sich auch das Herz erweitert, 
und mit der Erweiterung auch mehr Blut als zuvor enthält. 

Der von Homberg gemachte Schluss, wegen des Absinken des 
Druckes bei Vasomotorenlähmung anzunehmen, das Blut sei so vertheilt, 
dass in dem Herzen nur wenig Blut vorhanden ist, erscheint nicht 
zulässig. 

Die Drucksenkung beruht einzig und allein darauf, dass die Ge- 
fässe für die Blutmenge zu weit geworden sind und dass daher 
der Seitendruck ein geringerer wird. Diese Erweiterung betrifft 
aber nicht bloss den Gefässraum, sondern es nimmt an derselben 
auch das Herz theil, das ja nur ein Bestandteil des Gefäss- 
systems ist. 

Die Durchschneidung der Medulla oblongata bedingt also 
nicht bloss eine Herabsetzung des G efässt onus, sondern auch 
des Herz ton us. 

Als letzte Bemerkung sei zu dieser Tabelle von Versuchen noch 
hinzugefügt, dass der durch Amvlnitrit am Herzen bewirkte Befund 
nicht mit dem bei Vasomotorenlähmung erhobenen übereinstimmt. Doch 
muss hier erwähnt werden, dass wir nach Untersuchungen von Winkler 1 ), 
der nach wies, dass Amylnitrat auch das Herz direct schädigt, eine voll¬ 
ständige Congruenz der Befunde nach einfacher Vasomotorenlähmung 
und Amylnitritvergiftung, nicht erwarten können. 

Wir haben im Vorstehenden die von Bo mb erg aufgeführten expe- 


1) Winkler, Neue experimentelle Beitrüge zur Amvlnitritwirkung. Wiener klin. 
Woehensclir. 18%. No. 14. 
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rimentellen Beweise für die Richtigkeit der Annahme, dass die Vasomo¬ 
torenlähmung für gewisse Infectionskrankheiten allein oder für andere 
Arten doch wenigstens vorherrschend an dem Zustandekommen der 
Symptome der sogenannten Herzschwäche bei Infectionskrankheiten be¬ 
theiligt sei, auf Grund von Thatsachen, die sich direct aus dem Ver¬ 
suche ergaben, zurückgewisen und für eine der ersten Art angehörige 
Infectionskrankheit, die Diphtherie, den directcn Nachweis erbracht, dass 
die Vasomotorenlähmung nicht allein die Ursache der Circulations- 
störungen ist, sondern dass aucli eine stärkere frühzeitige Betheiligung 
des Herzens, eine directe Herzschädigung, an ihrem Zustandekommen 
Schuld sei. Wir müssen aber noch schliesslich auf einige von dem 
Autor und seinen Mitarbeitern ausgesprochene Behauptungen eingehen 
und zwar auf jene, die er als Beweis für die Analogie zwischen seinen 
experimentell bewirkten Symptomen am Thiere und den klinischen Er¬ 
scheinungen am Circulationsapparate des Menschen bei Infectionskrank¬ 
heiten anführt. 

Romberg und seine Mitarbeiter weisen darauf hin, dass die eigent¬ 
lichen Symptome der Herzschwäche, das Auftreten von Dyspnoe, Cya- 
nose, von Stauungsorganen, von Oedemen fehlen. Auch Irregularitäten 
und Inäqualitäten der Herzaction, Dilatation der Herzhöhlen vermisst er 
bei I n fee t io nsk ran keei t e n. 

Demgegenüber möchte ich betonen, dass Stauungsorgane und 
Oedeme constant nur bei chronischen Stauungserscheinungen auftreten, 
dass sie als Ausdruck höhergradiger, erst durch längere Dauer der 
Stauung hervorgerufener Schädigung der Gewebe und der Gefässe sich 
bei acuten Herzschädigungen fast niemals, in reinen Fällen niemals 
finden. Dass sichtbare Cyanose im Bilde der Herzschwächezustände bei 
Infectionskrankheiten fehlt, ist gleichfalls begreiflich, da die durch ihr 
Auftreten bewirkte Verfärbung in der Blässe, die wir bei allen acuten 
Schädigungen des Herzens finden, aufgeht. Dyspnoe ist gleichfalls vor¬ 
handen, doch ist sie nicht so hochgradig wie bei Vitien, da in diesem 
Falle noch andere Umstände sie steigern, immerhin finden wir eine be¬ 
schleunigte Athmung in allen Fällen von Herzschwäche bei Infections- 
krankheiten. 

Obendrein können die schweren Zustände der Dyspnoe durch die 
infolge Infeetion zustande kommende Somnolenz verhindert werden. 

Dass Arrhythmien und Irregularitäten der Ilerzaction den Stadien 
der Herzschwäche fehlen, ist wohl gleichfalls nicht richtig, ich möchte 
nur z. B. auf die Bulscurven, die Baginsky 1 ) vom arrhythmischen Pulse 
auf der Höhe der Krankheit bei Diphtherie abbildet, hinweisen. Ferner 


1) Baginsky, Diphtherie und diplitheritischer Croup. 1898. Spec. Pathologie 
und Therapie, herausgegeben von Nothnagel. 8. 192. 
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möchte ich mich auf das häufige Auftreten von Galopprhythmus bei In- 
fectionskrankheiten auf der Akme derselben, wenn sich Herzschwäche 
zeigt, berufen. 

Dilatation der Herzhöhlen sowohl intra vitam als auch postmortal 
am Sectionstische ist ein gewöhnlicher Befund. 

Die von Romberg geschilderten Symptome der Herzschwäche kann 
ich vollinhaltlich bestätigen, muss aber hier neuerlich betonen, dass 
Romberg in seinen Versuchen keinen Beweis für das Unbetheiligtsein 
des Herzens bei vielen Infektionskrankheiten geliefert hat. Für eine 
derselben, die Diphtherie, erscheint mir nach meinen Untersuchungen die 
Mitwirkung des Herzens an ihrem Zustandekommen erwiesen. 

Wir stehen in diesem Falle in Ucbereinstimmung mit den Resul¬ 
taten der klinischen Untersuchung, welche uns zeigen, dass sich beim 
Absinken des Blutdruckes bei Infectionskrankheiten auch das Herz er¬ 
weitert und dass die Herztöne dabei schwächer werden, Allorhythmie wie 
Galopprhythmus und auch Arrhythmie der mannigfachsten Art auftreten. 
Diese Dilatation der Herzhöhlen erscheint insbesondere noch durch den 
Umstand gewissermaassen nur als Theilerscheinung der Tonusherabsetzung: 
des Circulationssystems, weil wir bei einem anderen Zustande herabge¬ 
setzten Druckes bei rein anämischen oder chlorotischen Zuständen diese 
Herzvergrösscrung bei Herabsetzung des Arteriendruckes gleichfalls vor¬ 
finden. 

Gegenteilige Ansichten, welche die Leerheit des Herzens bei Vaso¬ 
motorenlähmung betonen, liegen nur wenige vor; so behauptet Pal,.dass 
bei Vergiftung mit Phosphor, in Folge der durch diese Vergiftung be¬ 
dingten Gefässlähmung, das mangelhaft gefüllte Herz durch diesen 
Umstand zum Stillstand gebracht werde. Diese von ihm als Gefässtod 
beschriebene Erscheinung gilt ihm als charakteristisch, wenn ein Gift die 
Gefässe lädirt, und den Befund eines leeren Herzens bezeichnet er als 
„ein wuchtiges Merkmal des Eingreifens einer Vasomotorenlähmung in 
die finalen Lebenserscheinungen u . Diese seine Ansicht sucht Pal 1 ) auf 
den Umstand zu stützen, dass er in einem Fall von Phosphorvergiftung, 
wo auch intra vitam eine kleine Herzdämpfung bestand, bei der Ob- 
duction ein contrahirtes leeres Herz (and, wobei auch in den Eingeweiden 
Stauungserscheinungen fehlten. 

In einer aus den Instituten für allgemeine experimentelle Pathologie 
in Wien erschienenen Arbeit wendet sich J. C. Rothberger 2 ) wohl mit 
Recht gegen die Beweiskraft dieses Argumentes, wobei er die späte 
Section, sow’ie die durch die Todtenstarre des Herzens bedingten 
Täuschungsmöglichkeiten hervorhebt. Es erscheint uns daher nicht noth- 

1) Pal, Zeitsehr. f. Heilkunde. XXL S. P.IOO. 

2) C. J. Rothberger, Leber Kreislaufverhältnisse bei der Phosphorvergiftung. 
Arrhives internationales de Pharinaeodynuuiic et de Therapie. Yol. MIL Y et YI. 
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wendig, die Beweiskraft dieser einen Beobachtung, welche noch durch 
eine Reihe von Täuschungsmöglichkeiten an Werth verliert, noch weiter 
zu berücksichtigen. 

Ich möchte schliesslich nur hervorheben, dass wir immer bei 
toxischen Wirkungen bedenken müssen, dass wir einen complicirten Vor¬ 
gang vor uns haben, der sich nicht durch eine einzige Veränderung 
kundgiebt, sondern wahrscheinlich in verschiedenfacher Weise sich äussert. 
Da wir bei unseren Versuchen an dem Herzen sowohl als den Gefässen 
Veränderungen eintreten sahen, so erscheint es uns begreiflich, dass wir 
auch bei anderen Bacteriengiften neben einer Einwirkung auf das Herz 
noch eine solche auf das Vasomotorensystem annehmen können. Um 
sicher zu sein, ist es allerdings geboten, die complicirte Wirkung des 
jeweiligen Giftes durch den Versuch direct ugd zwar mit Hülfe mög¬ 
lichst vollkommener Methoden, die wirklich einen Einblick in die Herz¬ 
arbeit gewähren, zu prüfen. 


Im Nachfolgenden sollen nun unsere Resultate kurz zusammen¬ 
gefasst werden: 

1. Die von Rom b erg und seinen Mitarbeitern gewählten Methoden, 
die Herzkraft zu bestimmen, sind nicht genügend, um uns bei pathologischen 
Herzen eine veränderte Herzarbcit, eine Schädigung des Herzens selbst, 
nachweisen zu lassen. Die alleinige Arteriendruckmessung gewährt uns 
selbst mit den von ihm vorgenommenen Prüfungen vereint, keinen ge¬ 
nauen, zur Entscheidung dieser Frage notlnvendigen Einblick in die Arbeit 
pathologischer Herzen. 

2. Mit genaueren Methoden lässt sich beim Diphtherieherz unmittel¬ 
bar nach der Diphtherietoxinvergiftung eine kurzdauernde Schädigung 
der Herzarbeit, der eine ebenfalls kurz dauernde Begünstigung vorher¬ 
geht, nachweisen. An diese primäre unmittelbare Wirkung des Diph¬ 
therietoxins auf das Herz schliesst sich in späteren Zeiträumen eine 
zweite, die der früheren primären analog ist und sich von ihr nur zeit¬ 
lich unterscheidet. Dieselbe äussert sich zunächst in einem Stadium 
vermehrter Arbeitsleistung, bedingt durch Reizung der die Arbeit be¬ 
günstigenden Apparate desselben und in einem zweiten Stadium, wo das 
Diphtherietoxin die Herzarbeit direct verschlechtert. In dem Stadium 
der vermehrten Herzarbcit aber schon lässt sich deutlich nachweisen, 
dass die normale reflectorische, günstige Beeinflussung des Herzens durch 
Nervenreizung, hier Tschiadicusreizung, fehlt, dass also das Herz nicht 
mehr auf die Höhe der normalen Arbeitsleistung gebracht werden kann. 

Das Yasomotorensystem wird durch Diphtherietoxin gleichfalls und 
frühzeitig geschädigt, doch giebt es Stadien, in welchen das Herz bei 
der Diphtherietoxinvergiftung nicht mehr deutlich refleetorisch erregbar 
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ist, während die Vasomotorenecntren noch durch Ncrvenreizung refleclo- 
risch erregbar sind. Daraus erhellt klar, dass wir es hier mit 
zwei mindestens parallel und gleichzeitig einhergehenden Einwirkungen 
auf das Herz und die Vasomotoren zu thun haben, die schliesslich zu 
einer Schädigung des Herzens sowie des Yasomotorensystems führen. 

Es kann also nicht, wie Romberg und seine Mitarbeiter schliessen, 
eine secundäre Schwäche des Herzens, bedingt durch Lähmung des Vaso¬ 
motorensystems, erschlossen werden, sondern es muss für die Schädigung 
des Circulationssystems durch Diphtherietoxin die Ursache sowohl in 
einer Läsion des Vasomotorensystems, als auch des Herzens gesucht 
werden. 

3. Die Vasomotorenlähmung schädigt nicht in der Weise das Herz, 
dass es zu wenig mit Blut gespeist wird, sondern die Lähmung des Vaso¬ 
motorencentrums in der Medulla oblongata, welche ja nach Romberg 
die einzige oder auch nur die maassgebende Ursache der Schädigung 
des Kreislaufes bei Infectionskrankheiten ist, bewirkt am Herzen, wie 
meine Versuche nach Durchschneidung der Medulla oblongata beweisen, 
direct eine Herzerweiterung mit vermehrter Blutfüllung. Das Herz ist 
in seinem Tonus ebenso wie der ganze Circulationsapparat, von dem es 
ja nur ein, wenn auch der hervorragendste Theil ist, von der Medulla 
oblongata abhängig. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XIX. 

(Aus der Königl. niedicinischen Klinik zu Breslau.) 


Beiträge zur Frage der traumatischen Herz¬ 
erkrankungen. 

Von 

Di. Wilhelm Ercklentz, 

Assistenzarzt der Klinik. 


An die schon von Corvisart erkannte und auch von nahezu allen 
späteren Autoren über Herzkrankheiten gewürdigte Bedeutung gewalt¬ 
samer Einwirkungen auf das Herz für die Entstehung von Herzleiden 
knüpfte sich früher ein wesentlich theoretisch-wissenschaftliches Interesse; 
praktische Consequenzcn ergaben sich nur in seltenen Fällen. Dagegen 
hat die moderne Unfallgesetzgebung dieser ätiologischen Frage mit 
einem Schlage eine hervorragende praetische Wichtigkeit verliehen. Sie 
stellt in zahlreichen Fällen den Arzt vor die Frage, inwieweit erlittene 
Traumen bezw. Unfälle mit einem vorhandenen Herzübel in ursächlichen 
Zusammenhang zu bringen sind. 

Schon in der relativ kurzen Dauer der Wirksamkeit des Gesetzes 
hat sich gezeigt, dass auf kaum einem anderen Gebiete die Schwierig¬ 
keiten der Beantwortung dieser Frage grösser sind, als gerade hier; und 
die trellliche Darstellung der traumatischen Herzerkrankungen in dem 
bekannten Buch von Stern (1) hebt mit Recht nachdrücklich hervor, 
dass das thatsäehliehe Material für die ßeurtheilung der Frage, soweit 
es einer strengen Kritik standhält, relativ gering und der Vermehrung 
dringend bedürftig ist. 

Die Beiträge zu der Frage, welche die folgenden Mittheilungen zu 
liefern versuchen, beziehen sich auf eine Reihe von „traumatischen Herz¬ 
krankheiten 11 , die im Laufe der letzten 8 Jahre auf der hiesigen medi- 
einischen Klinik zur Beobachtung bezw. Begutachtung kamen. Es 
braucht kaum vorausgeschickt zu werden, dass, wie es der allgemeinen 
klinischen Praxis entspricht, der Begriff des Trauma bezw. Unfalls so 
aufgefasst wurde, wie ihn das Gesetz definirt: Grade bei den Herz¬ 
erkrankungen sind cs nicht nur die äusseren Einwirkungen, sondern die 
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forcirte Thätigkeit des Organs selbst (Ueberanstrcngung), welche zu Er¬ 
krankungen Veranlassung geben. 

Auf diesen Standpunkt stellt sich auch Stern, dessen Eintheilung 
der traumatischen Herzerkrankungen (abgesehen von den chirurgischen 
Verletzungen) in 

1. Erkrankungen des Endocard und der Klappen, 

2. Erkrankungen des Herzmuskels, 

3. Nervöse Störungen, 
die naturgemässe ist. 

Wenn wir im Folgenden neben der Mittheilung unserer eigenen Fälle 
eine kritische l T ebersicht über die seit Stern erschienene Literatur der 
in zahlreichen Einzelmittheilungen verstreuten Fälle von traumatischen 
Herzerkrankungen geben, so gingen wir dabei von dem Grundsatz aus, 
dass folgende Forderungen an die Fälle zu stellen sind: 

1. Muss das Trauma und seine näheren Umstände einwandsfrei 
festgestellt sein. 

2. Muss der Patient bis zu seinem Unfall vollständig gesund ge¬ 
wesen sein. 

3. Müssen sich im Anschluss an den Unlall sogleich oder nach 
kurzer Frist Herzsymptome gezeigt haben. 

4. Muss eine Continuität zwischen den späteren und unmittel¬ 
baren Folgezuständen mit Sicherheit oder grösster Wahr¬ 
scheinlichkeit bestehen. 

Von denselben Grundsätzen gingen Stern (2) und neuerdings auch 
Reinert (3) bei der Beurtheilung ihrer Fälle aus. 

Wenn man in diesem Sinne scharf sichtet, so wird man von der 
Forderung einer anatomischen Oontrole um so leichter absehen, als 
die letztere bei dem meist günstigen Verlauf dieser Fälle practisch selten 
in Betracht kommt. 


A. Herzmuskel. 

Wir wollen zuerst die am Herzmuskel beobachteten traumatischen 
Veränderungen betrachten, und zwar 

I. Die Herzdehnungen. 

Speciell für die Erkrankungen des Herzmuskels ist die Bedeutung 
des Trauma schon viele Jahre vor der Aera der Unfallgesetzgebung 
erkannt worden, ln England, wo die Industrie sich am frühesten und 
gewaltigsten entwickelte und wo auch die Schädlichkeiten derselben sich 
am frühesten bemerkbar machten, beobachtete Peacock (4) 18(>5 bei 
den Minenarbeitern von Cornwallis das auffallend häutige \ orkommen 
von Ilerzdilatationen, welche er auf die überaus schwere Arbeit der Leute 
zurückführen musste. Das Krankheitsbild des „weakened heart" ist 
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dann in der Folgezeit mehrfach beschrieben worden. In Deutschland 
war es namentlich Seitz (5), der auf Grund der englischen und eigener 
Beobachtungen aus der Biermer’schen Klinik auf jene Veränderungen 
aufmerksam machte. Es folgten dann Mittheilungen über Fälle von 
Herzdehnung, welche sich im Anschluss an die Strapazen des Krieges 
entwickelten und die von 0. Fräntzel (6) eingehend beschrieben wurden; 
sowie über ähnliche bei Sportsleuten beobachtete Zustände. Leyden (7) 
hat dieselben zusammengefasst und eigene Beobachtungen, zum Theil 
mit Sectionsbefunden, hinzugefügt. Es-zeigte sich bei allen eine Dila¬ 
tation des Herzens, vornehmlich des linken Ventrikels. Ausser¬ 
dem noch Veränderungen des Muskels, die aber nichts Typisches oder 
Uebereinstimmendes darboten. Leyden sieht in der Herzerkrankung 
die Folgen einer Ueberdehnung des Hohlmuskels in Folge der 
übermässigen körperlichen Anstrengungen, wodurch derselbe seine normale 
Form einbüsst und bei fortschreitender Erkrankung mehr und mehr die 
Fähigkeit verliert, sich vollständig zu entleeren. Auch Romberg (8) 
macht darauf aufmerksam, dass in vielen Fällen von Herzdehnung der 
anatomische Befund allein nicht das klinische Verhalten des Herzens 
erkläre; dass funktionelle Schädlichkeiten bei genügender Intensität 
auch ein gesundes Herz zum Versagen bringen können, dessen 
Leistungsfähigkeit nicht durch anatomische Veränderungen beschränkt sei. 

Es ist bekannt, dass durch körperliche Anstrengungen die dem 
Herzen zufliessendc Blutmenge vermehrt ist, und dass das Herz der 
hierdurch verlangten Mehrarbeit durch vermehrte Schlagfolge gerecht wird. 
Diese Fähigkeit ist jedoch, wie Lichtheim (9) betont, schon für den 
normalen Herzmuskel beschränkt, so dass, wenn die vermehrte 
Blutmenge nicht mehr weiter geschafft werden kann, eine acute Dehnung 
der Herzhöhlen ein tritt. 

Als wesentliches Moment kommt noch hinzu, dass bei vermehrter 
Arbeit auch der Blutdruck gesteigert ist; es kommt dies namentlich 
dann vor, wenn, wie so oft bei grosser Muskelanstrengung, der Athem 
angehalten und der Thorax gepresst wird. Hier ist gerade in der Aorta 
der Druck sehr hoch, der linke Ventrikel wird dadurch überlastet und 
gedehnt. 

Können diese Einflüsse schon ein gesundes Herz dauernd schädigen, 
so werden sie noch mehr wirksam sein bei einem schwachen Herzen 
oder einem solchen mit leichten Veränderungen, dessen Kraft für die 
gewohnte Arbeit noch vollkommen ausreichtc. Welch hochgradige 
Dehnungen sich beim gesunden Herzen schon in kürzester Zeit ent¬ 
wickeln können, geht aus Untersuchungen hervor, welche Albu (10) 
über die physiologische Wirkung des Radsportes angestellt hat und zwar 
an 12 professionellen Radfahrern auf der Rennbahn zu Halensee. Die¬ 
selben wurden nach 5 — 30 Minuten dauernden Fahrten vorgenommen 
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und gaben übereinstimmende Resultate. Es fand sich acute Dilatation 
des Herzens in Folge der Muskelanstrengung und ihrer Einwirkung auf 
den Gesammtkreislauf. Diese paroxysmale Herzerweiterung hält in der 
Regel mehrere Stunden an und verschwindet dann wieder. 

Neuerdings haben Williams und Arnold (11) ähnliche Beob¬ 
achtungen an den 13 Theilnehmern des sogenannten Marathonrennens 
(zu Fuss) des Bostoner Athletenclubs gemacht. Sie fanden, dass der 
ganze Muskelapparat einschliesslich des Herzmuskels hochgradig erschöpft 
war. In 9 Fällen bestand nach dem Rennen ein systolisches Geräusch 
über der Mitralis und eine Verbreiterung der Herzdämpfung. 

n. Herzmuskelläsionen durch stumpfe Gewalt. 

a) Rupturen. 

Die Herzwandung kann durch ein Trauma direct rupturirt werden, 
ohne dass eine äussere Verletzung bei dem Betroffenen sichtbar ist. 

Als Beispiel diene folgender Fall, den Newton (12) beobachtete: 

Ein 28jähriger junger Mann erlitt auf dem Rade einen äusserst heftigen Zu- 
sammenstoss und dabei einen schweren Stoss gegen die Brust. Er griff sofort nach 
der linken Seite, stöhnend und sich vor Schmerzen windend. 5 Minuten später sah 
ihn ein Arzt, collabirt und mit Schweiss bedeckt. Er war fast pulslos, aber nicht völlig 
ohne Besinnung. Er wurde iu einen Wagen gehoben und ins nächste Spital gebracht. 
Puls 78; massig gespannt. Keine Krämpfe. Tod \ l j 2 Stunden nach dem Unfall. Am 
nächsten Tage Obduction. Auf der Haut eine schmale, halbkreisförmig eingedrückte 
Marke oberhalb der VI. Rippe, zwischen der Mammillarlinie und dem Sternum. 
VI. Rippenknorpel gebrochen. Sonst ausser Hautabschürfungen nichts an der Leiche 
zu bemerken. Pericard gespannt, aber intact, enthielt eine Menge geronnenen 
Blutes. Herzhöhlen theilweise mitBlut gefüllt. Auf der Spitze des rechten Ventrikels 
zeigte sich ein Querriss, durch den ein dreieckiges Stück der Herzsubstanz losgetrennt 
war. Sonst war das Herz und die Klappen völlig normal. Todesursache war offen¬ 
sichtlich die Herzruptur, hervorgerufen durch dieselbe Gewalt, die den VI. Rippen¬ 
knorpel gebrochen hatte. 

Newton betont, dass Herzruptur infolge von Contusion ein sehr 
seltenes Ereigniss sei und theilt im Ganzen 16 aus der Literatur ge¬ 
sammelte einschlägige Fälle mit. 

Weiterhin berichtet Thomas Fischer (13): 

Ein Boxer und Athlet, 2o jähriger, kräftiger Mann, bekam, als er in derTrunken- 
heit seinen Nachbar angriff, von diesem einen Stoss gegen die Magengegend, worauf 
er zu Boden stürzte und nach \ l / 2 Stunden starb. Bei der Section fand sich das 
Pericard vorgewölbt und stark ausgedehnt; dasselbe war mit Blut angefüllt. In der 
Wand des rechten Ventrikels, welcher stark ausgedehnt war, eine von oben nach 
unten verlaufende Ruptur vom 11,3 cm Länge. Mikroskopisch wurde fettige Degene¬ 
ration des Muskels festgestellt. 

Schliesslich sei ein von Kuh nt (14) beobachteter Fall mitgetheiU, 
welcher deshalb besonderes Interesse beansprucht, weil die Ruptur das 
Herz eines 4 jährigen Knaben betraf. 
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Derselbe verlor das Gleichgewicht, fiel hin und schlug mit der Vorderfläche 
des Brustkorbes auf das Steinpilaster. Dabei wurde er von einem Wagenrad an der 
linken Seite gestreift. Die Section ergab eine Ruptur der rechten Herzkammer. 

Bei zweien der angeführten Fälle haben wir es mit jugendlichen 
Personen zu thun, deren Herzmuskel zweifellos gesund war. Dabei ist 
es auffallend, das gerade das rechte Herz durch das Trauma so schwer 
verletzt wurde. Fs ist dies wohl so zu erklären dass das Blut durch 
die Contusion mit Gewalt aus dem Ilohlraum des Herzens herausgepresst 
wird, ln den Capillaren der Lunge, deren Passage durch den im Schreck 
angehaltenen Athem noch erschwert wird, findet es einen zu grossen 
Widerstand und zersprengt nun, einen Auswog suchend, da es die Tricus- 
pidalklappe nicht zu überwinden vermag, den Herzmuskel, der ja an der 
rechten Herzhälfte weniger kräftig entwickelt ist und deshalb dem 
schweren Insult nicht so gut widerstehen kann wie der linke Ventrikel. 
Bei den mit Rippenfractur einhergehenden Fällen liegt ausserdem noch 
die Möglichkeit vor, dass das Rippenende durch die von aussen ein¬ 
wirkende Gewalt in den Herzmuskel hineingepresst wird und dieses 
hierbei das Pericard wie eine elastische Membran verdrängt, ohne das¬ 
selbe zu verletzen. 

b) Kleinere Gewebsveränderungen mit ihren Folgezuständen. 

Durch Einwirkung einer stumpfen Gewalt auf den Thorax wird, wie 
man annimmt, der Herzmuskel in der Weise verändert, dass Conti- 
nuitätstrennungen kleinster Art oder aber Blutungen im 
Mvooard auftreten, an die sieh dann Störungen im Sinne einer Mvo- 
earditis anschliessen. Anatomische Untersuchungen liegen über solche 
Proeesse bisher nicht vor; und auch die klinischen Mitteilungen sind 
noch recht spärlich. Zu den beiden von Stern mitgetheilten Fällen ist 
ein solcher von Len n ho ff (15) hinzugekommen. 

Derselbe stellte einen 10jährigen Menschen vor, der früher stets gesund war 
und im August lsOS zwischen einem schweren Wagen und einem Laternenpfahl ge¬ 
quetscht wurde. Heftige Schmerzen in der Herzgegend. Athemnotli, beschränkte 
Arbeitsfähigkeit waren die Folge. Im Jahre 1*07 litt l\ an Diphtherie; doch wurde 
das Herz gesund befunden, ebenso im Juni USOS, also 2 Monate vor dein Unfall. Im 
November 1 NOS war die llerzdämpfung nach rechts 5 Finger breit über den rechten 
Sn-rnalrand hinaus vergrössert; nach links bis zur Axillarlinie. Puls unregelmässig. 
Leberschwellung. 

Diagnose: Acute traumatische Dilatation des Herzens. Tod Lude December 
1 S 0-S. Die Section zeigte eine starke Dilatation beider Ventrikel, besonders des 
rechten. Die Ventrikelwände wahren sehr dünn, die Muskelfasern des Herzens 
stark entartet. Fuge, puerile Aorta. 

Man muss LennholT zustimmen, dass die früher bestandene Diph¬ 
therie eim* Prädisposition für die Ilerzmuskelerkrankung schaffen konnte 
und dass man demnach die traumatische Entstehung dieses Falles nicht 
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mit aller Sicherheit behaupten kann, zumal das Herz bei der Enge der 
Aorta schon eine grössere Arbeit zu leisten hatte. Dass die Herz¬ 
störungen durch das Trauma ausgelöst wurden, geht aus der Schilderung 
deutlich hervor; da dieselben sich unmittelbar an den Unfall anschlossen, 
muss man sich den Vorgang wohl so vorstellen, dass zunächst eine 
acute Herzdehnung auftrat, dass aber zu gleicher Zeit das Myocard ver¬ 
letzt wurde und dass aus diesen Verletzungen sich die schweren Ver¬ 
änderungen desselben entwickelten. 

Für die klinische Seite der Myocarditis traumatischen Ursprungs 
scheint mir eine von Mendelsohn (16) gemachte Beobachtung eine Be¬ 
reicherung zu bilden. 

Ein 26jähriger junger Mann, der früher ganz gesund und kräftig war, und von 
der Oberersatzkommission bei mehrmaligen Untersuchungen gesund befunden wurde, 
trat Anfang Juni 1897 in ärztliche Behandlung. Er hatte früher eine leichte Pleuritis 
durchgemacht, und auch bei dieser Gelegenheit wurde das Herz gesund gefunden. 
Drei Wochen vor der Untersuchung wurde der Mann im Stall von einem Pferd mit 
der Breitseite fest gegen eine Wand gedrückt. Er konnte sich trotz aller Anstrengung 
nicht losmachen, schrie um Hülfe und wurde dann befreit. In den nächsten Tagen 
bestanden Schmerzen in der Brust. P. war arbeitsunfähig, aber nicht bettlägerig. 
Die Schmerzen milderten sich, doch es blieb ein eigenartiger, vom P. als brennend 
bezeichnter Schmerz in der Herzgegend zurück. P. wurde nicht mehr leistungsfähig; 
es trat Luftmangel ein, und als er 3 Wochen nach dem Unfall gezwungen war, 
eine halbe Stunde lang zu stehen, wurde er ohnmächtig. Ziemliche Cyanose; kleiner, 
frequenter, ausgesprochen unregelmässiger Puls. Herztöne rein. Zweiter Ton etwas 
accentuirt. Herz wesentlich vergrössert: Nach rechts erheblich über den rechten 
Sternalrand hinaus und nach links bis auf einen Finger breit ausserhalb der 
Maramillarlinie. Ab und zu geringes Knöchelödem, das auf Digitalis schwand. Dila¬ 
tation und Arhythmie blieben. Patient wurde Invalide. 

Mendelsohn deutet seinen Fall als hervorgerufen durch trauma¬ 
tische Myocarditis, erinnert aber mit Recht daran, dass ausser dieser 
noch die acute Ueberanstrcngung des Herzens und die psychische Alte¬ 
ration in Betracht zu ziehen seien. 

An dieser Stelle zum Schluss der Erörterungen über die Herzmuskel¬ 
störungen nach Trauma sind auch noch zu erwähnen diejenigen Fälle, 
welchen Stern in praktisch wohl sehr zutreffender Weise ein besonderes 
Capitol als „Verschlimmerung von Herzkrankheiten durch Un¬ 
fälle” widmet. Als verschlimmernde Momente erwähnt Stern psy¬ 
chische Erregung; mechanische Erschütterung; starke Ueberanstrcngung. 

Ein derartiger Fall ist von Käst (17) seiner Zeit begutachtet worden, 
er sei ausführlicher mitgeihcilt, weil er die in Betracht kommenden 
Fragen trefflich illustrirt. 

Der 31.Jahre alte SchlepperL. war am Donnerstag den 29. September 1892 damit 
beschäftigt, einen 2 m vor dem Haldenrande hängenden Kasten zu entleeren. Er 
bewerkstelligte dies dadurch, dass er sieh in einer Entfernung von 2 m hängend an 
dem Seile der Luftseilbahn vorwärts bewegte und dort, mit einer Hand sich fest¬ 
haltend, mit der andern die Averrtinnig des Kastens löste, dann wieder mit beiden 
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Händen sich festklammernd durch einen Stoss mit demFuss den Kasten abstiess und 
dann wieder an dem Seile sich hangend zurückbewegte. Unmittelbar darauf brach er 
röchelnd zusammen und verstarb nach wenigen Minuten. 

Die am 1. Oktober 1892 vorgenommene Leichenöffnung ergab als wesent¬ 
lichsten Befund: 

Verkalkung und Erweiterung der Aorta mit Verdickung und Sehlussunfühigkeit 
ihrer Klappen. 

Massenzunahme des linken und Erweiterung beider Herzventrikel. 

Blutüberfüllung des Gehirns. 

Nach den vorliegenden Thatsachen unterliegt es keinem Zweifel, dass der L. 
seit längerer Zeit an einer krankhaften Herzveränderung hohen Grades gelitten hat, 
welche ihm keinerlei Beschwerden gemacht zu haben scheint. Es steht ferner fest, dass 
im unmittelbaren zeitlichen Anschluss an eine jedenfalls ungewöhnliche Haltung und 
Bewegung der Körpermuskulatur, der p.L. unter den Erscheinungen der acuten Herz¬ 
schwäche zu Grunde ging, und dass endlich die Leichenöffnung in der Erweiterung 
bezw. Dehnung der Herzhöhlen eine ausreichende Begründung dieses plötzlichen 
Todes ergeben hat. 

Soviel ich sehe, liegt der Schwerpunkt 1 ur die ärztliche Beurtheilung des 
Falles L. in der Frage: Handelt es sich bei dem durch „Herzschlag“, d. h. acuten 
Nachlass der Herzkraft, eingetretenen Tode des L. um ein zufälliges Zusammentreffen 
mit der mehrfach geschilderten Bewegung des L. am Luftseile, oder aber ist der Tod 
des L. die directe Folge der durch die genannte Bewegung hervorgerufenen stärkeren 
Anstrengung des Herzens. 

Es kann meiner Ueberzeugung nach keinen Augenblick zweifelhaft sein, dass 
die letztgenannte Frage mit Entschiedenheit bejaht, d. h. ein directer ursächlicher 
Zusammenhang zwischen der Anstrengung und dem Tode des L. angenommen 
werden muss. 

Das Herz jedes Herzkranken befindet sich eine gewisse Zeit lang trotz häufig 
sehr weitgehender Störungen an den Klappen im Gleichgewicht, so lange der hinter 
der kranken Klappe gelegene Herzabschnitt durch vermehrte Muskelarbeit und ent¬ 
sprechende Massenzunahme die vorhandene Kreislaufsstörung auszugleichen vermag. 
Dieser Zustand der sogenannten Compensation ist jedoch nur der Zustand eines 
labilen Gleichgewichts; Anstrengungen und erhöhte Anforderungen an die Herz- 
thätigkeit können ihn in jedem Augenblick stören und auf diese Weise mit einem 
Schlag das vorher latente Krankheitsbild des Herzfehlers zu einem offenkundigen 
machen. 

Inwieweit eine gewisse Muskelanstrengung als „Anstrengung“ aufzufassen ist, 
hängt natürlich von der Beschaffenheit bezw. Leistungsfähigkeit des Herzmuskels ab. 
Für einen Herzkranken im vorgerückten Stadium kann unter Umständen das einfache 
Umdrehen im Bette eine „Anstrengung“ darstellen, welche ihn athcmlos macht und 
in manchen Fällen zu einem beschleunigten Ende schon geführt hat. 

Andere Herzkranke wieder können den Unerfahrenen dadurch in Staunen ver¬ 
setzen, dass sie trotz schwerer Klappenfehler noch starke körperliche Arbeit zu ver¬ 
richten vermögen, ohne dass ihnen dem Anscheine nach daraus ein Nachtheil 
erwüchse. 

Zu der letzteren Kategorie von Kranken gehören nun insbesondere die Träger 
desjenigen Herzleidens, an welchem der p. L. gelitten hat — der Erkrankung der 
Aorta. Die Aufgabe der vermehrten Arbeit fällt bei diesen Herzfehlern dem linken 
Herzventrikel zu, der von Hause aus kräftiger und insbesondere bei jugendlichen In¬ 
dividuen zur Neubildung von Muskelfasern weit mehr befähigt ist als der rechte. So 
kommt es, dass derartige Individuen trotz ihres schweren Herzleidens gegenüber er- 
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lieblicher körperlicher Arbeit so lange widerstandsfähig bleiben — bis das Mauas er¬ 
schöpft und die Grenze der Leistungsfähigkeit des Herzmuskels erreicht ist. 

Diese Grenze wird nun in sehr vielen Fällen nicht allmälig, sondern plötzlich 
überschritten, und daher kommt es, dass gerade Patienten mit Aortenerkrankungen 
häutig eines plötzlichen Todes an llerzlähmung sterben — unter dem Einflüsse von 
Gelegenheitsursachen, deren Causalnexus mit der Katastrophe dem Unkundigen um 
so zweifelhafter erscheinen muss, als meist die lange fortgesetzte Widerstandsfähig¬ 
keit gegen weit erheblichere Anstrengungen damit im Widerspruch zu stehen scheint. 

Und doch liegt auf der Hand, dass nach einfachen physikalischen Gesetzen in 
der Thätigkeit eines längere Zeit überanstrengten Muskels ein Moment kommen muss, 
wo ein Tropfen das Maass zum Ueberlaufen bringt und mit einem Schlage die 
Lähmung complet wird. 

Nach dem Angeführten bedarf es wohl keiner weiteren Begründung dafür, dass 
die Einwendungen der Berufsgenossenschaft, es hätte sich bei der mehr mehrfach er¬ 
wähnten Bewegung des L. um keine Anstrengung, sondern nur um eine „unbedeutende 
turnerische Leistung“ gehandelt, vom ärztlichen Standpunkte durchaus hinfällig sind. 
Abgesehen davon, dass sie eine der schwierigsten d. h. anstrengendsten Turnübungen, 
den sogenannten „Klimmzug“ darstellt, handelt es sich gar nicht darum, das 
absolute Maass dieser Anstrengung zu schätzen. Vielmehr kommt es darauf an, fest¬ 
zustellen, dass bei dem schwer herzleidenden Mann im unmittelbaren zeitlichen An¬ 
schluss an eine das Maass seiner gewöhnlichen Muskelleistung überschreitende Be¬ 
wegung, also an eine jedenfalls relative Ueberanstrengung der Tod eingetreten ist. 

Nach den Ergebnissen der Section und in Berücksichtigung der thatsächliehen 
Umstände des Falles muss ich es für feststehend halten, dass die am 29. September 
1892 geleistete, mehrfach beschriebene Betriebsarbeit des L. den Tod desselben her¬ 
beigeführt hat, in dem Sinne, dass die dadurch bedingte Anstrengung des Herzens 
die vollkommene Ermüdung, Dehnung und schlicssliche Lähmung des vorher dauernd 
überanstrengten Herzmuskels bei dem chronisch herzkranken Manne zu Wege ge¬ 
bracht hat. 


B. Klappenapparat. 

Zerreissungen der Aorta; der Mitralis. 

Der Klappenapparat des Herzens kann in der M eise verletzt werden, 
dass durch eine plötzliche Anstrengung oder durch äussere Gewaltein¬ 
wirkungen die Klappen zerrissen werden. Dies kann bei allen Klappen 
Vorkommen und für die Mehrzahl sind klinische wie anatomische Be¬ 
weise beigebracht worden. Am häufigsten finden wir die Aorten¬ 
klappen betroffen. Stern citirt in seiner ausführlichen Arbeit nach 
Baric 9 traumatische und 10 „spontane“, d. h. durch heftige Anstren¬ 
gungen hervorgerufene Rupturen der Aortenklappen. Heimann (18), 
Bernstein (19) und Kantorowitz (20), von denen jeder eine reiche, 
zum Thcil übereinstimmende Casuistik bringt, so dass die Arbeiten sich 
gewissermaassen ergänzen, betonen ebenfalls das häufige Befallensein der 
Aortenklappen. Die Läsion bestand in einem Riss der halbmondförmigen 
Klappen an ihrem Ansatzpunkt an die Aorta, sodass in schweren Fällen 
das abgerissene Klappenstück frei im Blutstrom flottirte. 

Die Rissstellen können vollständig vernarben [llectoen (21)]; cs 
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können aber auch Heilungen stattfinden, derart, dass das abgerissene 
Stück sich mit der Aortenwand vereinigt, oder dass 2 benachbarte an¬ 
gerissene Klappen mit einander verwachsen (Heimann). 

Ueber die Möglichkeit einer Infection der Klappenwunden und deren 
Folgen wird späterhin gesprochen werden. 

Aus der Zahl der in den letzten Jahren veröffentlichten Fälle trau¬ 
matischer Klappenruptur sind zu nennen drei von Bernstein mitge- 
theilte (No. 121, 122, 123), bei welchen jedesmal ein Sturz die Ursache 
der Klappenruptur bildete. Die Fälle sind jedoch zu wenig ausführlich 
mitgetheilt, um sie weiter verwerthen zu können. Eine ausführliche 
Krankengeschichte eines Falles von traumatischer Aortenklappenruptur 
findet sich in der Arbeit von Kantorowitz: 

11 jähriger Knabe. Im 8. Lebensjahr von einem Fuhrwerk an den Beinen über¬ 
fahren und ärztlich behandelt. Seitdem ist der Knabe schwächlich und sucht öfters 
die Poliklinik des Geheimrath Se nator auf. Noch im Jahre 1895, kurz vor dem er¬ 
littenen und gleich zu erwähnenden zweiten Unfall, wnrde P. in der Poliklinik auf’s 
Genaueste untersucht, wobei das Herz sich als vollkommen gesund herausstellte. Im 
Mai 1895 wurde P. von einem Fahrrad überfahren, das ihm über die Brust ging. Er 
wurde fast bewusstlos nach Hause gebracht. Nach einigen Tagen kam er wieder in 
die Behandlung der Poliklinik. 

Status: Patient ist blass, dyspnoisch, er klagt über heftige Schmerzen in der 
Präcordialgegend. Die Palpation ergab keine abnorme Erschütterung der Herzgegend. 
Die Auscultation ergab ein pleuritisches Reiben und normale Herztöne; 2 Tage darauf 
ein Pleura-Erguss. Nach einigen Tagen stellte sich epigastrische Pulsation ein, und 
vor allem fiel der sehr verstärkte und nach links dislocirte Spitzenstoss auf, der im 
IV. I.R. ausserhalb der linken Mammillarlinie sichtbar war; und ein Jautes, blasendes, 
diastolisches Geräusch, besonders in der oberen Hälfte des Sternum. 

Das pleuritische Reiben und der Pleura-Erguss verschwanden nach einigen 
Wochen; die ausgebildete Aorteninsuflicienz blieb bestehen. Die Symptome derselben 
wurden dann noch mehrmals bei dem Knaben aufgenommen. 

Als ebenfalls beweisend betrachte ich folgenden von Tretzel (22) 
beigebrachten Fall, den ich in den anderen Arbeiten nicht er¬ 
wähnt finde. 

41 jähriger Essighändler, grosser, muskulöser Mann, der den Feldzug mitmachte, 
kommt am 18. August 1888 in die Sprechstunde mit der Angabe: vor wenigen Tagen, 
imBegritT, einen schweren Wagen mit der Deichsel in eine Halle zu schieben, plötz¬ 
lich einen schmerzhatten Ruck in der Brust verspürt zu haben. 
Abends zu Hause fiel ihm und seiner Frau ein eigen th üm 1 ic h es, an Iv atzen- 
schnurren erinnerndes Geräusch auf, das von der Brust des Mannes ausging, 
und augenscheinlich, da es mit der Regelmässigkeit des Pulses auftrat, vom Herzen 
herrührte. Es fand sich ein lautes, diastolisches Geräusch am Herzen, welches schon 
auf 2—3 mm vom Patienten hörbar war und auch vom P. vernommen wurde. (Das 
Herz war früher von demselben Arzt gesund gefunden worden.) Der 
Arzt stellte die Diagnose einer Aorteninsuflicienz durch Ruptur einer Klappe in Folge 
von Uehcranstrengung. Der Zustand verschlimmerte sich und führte am 8. Oktober 
1888 plötzlich zum Tode. — Section: Herz colossal vergrüssert, hauptsächlich 
durch Zunahme des linken Ventrikels, der di lat i rt und dessen Muskulatur bedeutend 
hypertrophirt ist. Auch Dilatation und Hypertrophie des rechten Herzens. Aorta im 
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Anfangstheil stark erweitert; rechte Klappe der Aorta hängt mit ihrer 
vorderen Seite schlaff herab. Der freie Rand des abgerissenen Klappentheils 
leicht verdickt, hat eine concave Form. Entsprechend der früheren Insertionsstelle 
desselben eine ca. I cm lange, 2—3 mm breite lineare, grauweisse, sehnig 
glänzende Narbe, die über die Oberfläche der sonst normalen Intima etwas er¬ 
haben ist, und eine glatte Oberfläche besitzt. Der übrige Theil der afficirten Klappe, 
sowie die anderen Aortenklappen sind zart, elastisch, glatt. Auch sonst keine 
atheromatösen oder endocarditischen Veränderungen. 

Dieser Fall ist deshalb von ganz besonderem Interesse, weil eine 
gesunde Klappe durch Ueberanstrengung zerrissen wurde und weil 
durch das Fernbleiben aller Complicationen (Endoearditis) das Bild un¬ 
getrübt blieb. 

Wir selbst beobachteten in der medicinischen Klinik einen 
24 jährigen Arbeiter, bei welchem wir mit grösster Wahrscheinlich¬ 
keit eine traumatische Zerreissung der Aortenklappen annehmen 
konnten. 

Ziegelarbeiter Johann D., behandelt 1894, 1895, 1896. Keine erbliche Belastung 
und früher immer gesund. Die jetzige Erkrankung wird auf einen im September 1893 
erlittenen Unfall zurückgeführt, über den der behandelnde Arzt, Herr Dr. Mobs in 
Hundsfeld, folgendes mittheilt (Brief vom 4. Juni 1895): „D. nahm vor 2 Jahren 
wegen Athemnoth und allgemeiner körperlichen Schwäche meine Hülfe in Anspruch. 
Seine Krankheit bestand angeblich erst kurze Zeit, er war vorher nie krank gewesen, 
wie mir auch andere Arbeiter und sein Arbeitgeber bestätigten. 4 Arbeiter wussten 
sich genau zu erinnern, dass D. eines Tages beim Anheben einer mit Ziegeln he- 
ladenen Karre im Gewicht von mindestens 3 Centnern plötzlich zusammenzuckte und 
sich die linke Brustseite hielt, weil er sehr heftiges Stechen verspürte. Nach einiger 
Zeit konnte er die Karre wieder aufnehmen, fühlte sich aber fortwährend unwohl, 
klagte über grosse Schwäche und Seitenstechen und sah sehr blass aus. Er schleppte 
sich noch 14Tage, bevor er zu mir kam, bis ich dann sein Leiden bezw. seinen Unfall 
constatirte. Ich ging damals von der Erwägung aus, dass ein Arbeiter mit einer 
Mitral- und Aorteninsufficienz unmöglich ohne Belästigung monatelang arbeiten könne, 
dass er also, wenn sein Leiden älteren Datums gewesen wäre, schon viel früher ärzt¬ 
liche Hülfe in Anspruch genommen hätte, und fühlte mich daher auch veranlasst, den 
Arbeitgeber zur Anmeldung dieses Krankheitsfalles als Unfall zu bestimmen. D. hat 
vorher mehrere Monate lang Lehm geschachtet und abgefahren — eine Karre Lehm 
wiegt ca. 3 Centner und verlangt zu ihrer Beförderung aus dem Schacht eine ganz 
erhebliche Anstrengung. Diese Arbeit hat D. geleistet, ohne irgend welche Be¬ 
schwerden zu verspüren. So wenigstens versicherten mir seine Mitarbeiter, die grosses 
Interesse daran haben, dass jeder von ihnen seine volle Schuldigkeit thut, da die 
Arbeit im Accord vergeben wird. 14 

Die jetzigen Klagen sind Kurzathmigkeit, Herzklopfen und drückende 
Schmerzen auf der linken Brust und in der Herzgegend. Massiges Po- 
tatorium wird zugegeben. Keine Lues. Bei der Aufnahme im Mai 1894 
zeigte sieh das Herz erheblich nach links vergrössert und es bestanden 
die typischen Symptome einer Aorteninsufficienz. Daneben wurde ab 
und zu auch ein leises systolisches Geräusch an der Herzspitze gehört, 
welches, wie die späterhin erfolgte erneute Beobachtung zeigte, auf die 
Mitralis zu beziehen war. 
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Es ergiebt sich die Frage: Haben wir es mit einem durch den Un¬ 
fall hervorgerufenen Manifestwerden eines bis dahin latenten Vitium, 
oder aber mit einem durch das Trauma primär entstandenen Herzfehler 
zu thun. Die Entscheidung ist umso schwerer, als, wie in dem Kast- 
schen Gutachten des Näheren ausgeführt, gerade Aortenkranke ohne 
sichtliche Störung, die schwersten Arbeiten verrichten können. Es mag 
hier auch an den durch Niemeyer bekannt gewordenen Greifswalder Jäger 
erinnert werden, der an einer Aorteninsufficienz litt und trotzdem ohne 
Beschwerden die Dauermärsche der Truppen mitmachte und leicht die 
Strapazen des Manövers überstand. 

Berücksichtigen wir jedoch die Jugend des Mannes (23 Jahre) und 
die ausführlichen Angaben des behandelnden Arztes, so wird es uns in 
hohem Maasse wahrscheinlich, dass bei der plötzlichen Anstrengung eine 
Ruptur einer Aortenklappe eingetreten ist, wodurch dieselbe insufficient 
wurde, während die Störung an der Mitralis als relative Insufficienz 
durch Ueberdehnung des Ventrikels hinreichende Erklärung findet. — 

Sind schon die intacten Klappen manchmal nicht im Stande, den 
auf sie einwirkenden starken Druck auszuhalten, so wird dies umso eher 
der Fall sein, wenn das Gewebe durch krankhafte Veränderungen in 
seiner Widerstandskraft geschwächt ist. 

Ein solcher Fall wird von Ostwalt (23) beschrieben. Bei einem 
artcriosclerotisehen Greise trat infolge einer starken Muskelanstrengung 
Ruptur einer Aortenklappe ein; gleichzeitig ein Leistenbruch. Am Tage 
nach diesem Ereigniss stellte sich eine Embolie der Arteria centralis 
retinae dextrae ein. 

Gudcr (24) berichtet ebenfalls von einein Manne, bei dem die 
Aorteninsufficienz auf traumatischem Wege durch Sturz mit einem Förder¬ 
korb entstanden war. Da der betreffende Mann einige Jahre früher an 
Purpura haemorrhagica der Unterschenkel und Gelenkschmerzen 9 Wochen 
lang krank lag, so lässt sich die Wahrscheinlichkeit nicht von der Hand 
weisen, dass bei der doch vermuthlich septischen Erkrankung auch das 
Herz nicht unbeiheiügt geblieben ist, sodass die Klappen nicht mehr ihre 
normale Widerstandskraft besassen. 

Für die Rupturen an der Mitralklappe sind von den früher 
genannten Autoren (Stern etc.) Beispiele mitgetheilt worden, deren 
Wiederholung sich wegen der von diesen vorgenommenen erschöpfenden 
Kritik erübrigt. Bei diesen Klappenverletzungen handelte es sich um 
Zerreissungen der Sehnenfäden oder der Papillarmuskeln. Die Zipfel 
der Mitralis selbst wurden nicht betroffen gefunden. Von den in den 
letzten Jahren veröffentlichten Fällen ist ein Fall von Düms (25) zu 
erwähnen. 

Fan Soldat erlitt an zwei aufeinanderfolgenden Tagen beim Bajonettfechten starke 
Stdsse gegen die Herzgegend. Wegen heftiger, anhaltender .Schmerzen meldete er 
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sich am zweiten Tag krank. Nach seiner Lazarethaufnahine wurde an der Herzspitze 
ein mit dem Pfeifen einer Reitpeitsche zu vergleichendes Geräusch gehört, welches 
mit der Systole einsetzte und bis zum zweiten Tone anhielt. Herzdämpfung normal. 
Das Geräusch veränderte nach 3 Tagen seinen Character und wurde zum aus¬ 
gesprochenen systolischen Blasen, um nach weiteren lOTagen wieder den beschriebenen 
Character anzunehmen. 

Wenn Düms wegen des wechselnden Characters des Geräusches und des 
Fehlens stürmischer Erscheinungen gleich nach dem Unfall die Ansicht ausspricht, 
es habe sich hier um functioneile Geräusche gehandelt, so ist dagegen zu sagen, dass 
es doch auffallend ist, dass die Geräusche gleichzeitig mit starken Herzbeschwerden 
nach heftigen Insulten der Herzgegend auftraten. Da ausserdem eine Mittheilung über 
das weitere Schicksal des Falles fehlt, so spricht meines Erachtens der thatsächlicbe 
Befund mehr für die Annahme einer Zerreissung von Sehnenfäden der Mitralis. 

Ein ganz besonders interessanter Fall liegt der Dissertation von 
Hei mann zu Grande. 

Es handelt sich um eine traumatische Zerreissung der Mitralis und eine 
im Anschluss daran sich entwickelnde schleichende Entzündung, welche zur Bildung 
einer Stenose führte. Der Fall verdient um so mehr Beachtung, weil, wie wir sehen 
werden, die Möglichkeit der Ausbildung einer traumatischen Stenose in dieser Art 
von manchen Autoren direct bestritten wird. 

Ein 25jähriger Arbeiter wurde sterbend ins Krankenhaus eingeliefert, wo er ver¬ 
schied. Durch den eigentümlichen Sectionsbefund wurde die Wahrscheinlichkeit 
einer traumatisch entstandenen Klappenruptur mit ihren Folgen nahegelegt, eine Ver¬ 
mutung, welche durch die weiteren Nachforschungen bestätigt wurde. Im Alter von 
10 Jahren nämlich war der Betreffende in einer Kiesgrube von Sand bis an den Hals 
verschüttet worden und konnte erst nach einiger Zeit aus der gefährlichen Lage be¬ 
freit werden. Er hatte zunächst keine Klagen geäussert, wohl aus Furcht vor Strafe, 
da er gegen den ausdrücklichen Befehl in der Kiesgrube gespielt hatte. 

Ein Jahr später traten Magenbescliwerden, dann Atemnot und Herzklopfen 
auf. 4 Jahre später wurde eine Deformität des Thorax bemerkt. Nach und nach 
wurden die Beschwerden heftiger und als Grund derselben wurde vom Arzt ein Herz¬ 
leiden festgestellt, welches den Tod des Mannes herbeiführte. 

Aus dem interessanten Herzbefund ist Folgendes zu entnehmen: Sehr enges 
Mitralostium. Von den Sehnenfäden des hinteren Papillanmiskels nur die an der 
Klappe sich ansetzenden noch sichtbar. Der Papillarmuskel selbst reicht bis an die 
Klappenwand heran. Die Sehnenfäden des vorderen Papillarmuskels sind 1 / 2 —1 cm 
lang. An den Grenzen zwischen den beiden ursprünglich getrennten Segeln der 
Mitralis linden sich narbenartige, strahlig auslaufende verdickte Stellen. An den 
Rändern der zweizipfligen Klappe und dort, wo die Sehnenfäden ansetzen, befinden 
sich Löcher. Ueber dem vorderen Papillarmuskel oberhalb der Narbe eine schmale 
Spalte im Bereich des ehemaligen Klappenrandes. 

Heimann nimmt an, dass durch das Trauma eine Ruptur der seit¬ 
lichen Klappenzipfel der Mitralis erfolgt sei. Eine reactive Endo- 
carditis führte zu einer Verlöthung der verletzten Theile der Klappe 
und der Sehnenfäden. Schliesslich entstand in Folge der narbigen Re- 
traction eine Verkürzung und Verengerung des Oslium atrio-ventrieulare 
sinistrum, eine Mitralstenose mittleren Grades. 

Ueber Rupturen der Trieuspidalis liegen einwandfreie Beobach- 
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tungen nicht vor; die von Bernstein erwähnten Fälle von Testa und 
Todd sind nicht ganz sichergestcllt. 

Ueber den Mechanismus des Zustandekommens einer Klappenruptur 
führt eine einfache Ueberlegung zu der Ansicht, dass dieselbe bei der 
Aorta in der Diastole des Herzens eintreten muss, d. h. in dem Moment, 
in welchem die halbmondförmigen Klappen einen erhöhten Druck aus¬ 
zuhalten haben, während von Seiten des rückwärts gelegenen Abschnittes, 
des linken Ventrikels, eine Unterstützung nicht stattfindet. Hier muss 
es, wenn in der früher beschriebenen Weise der arterielle Druck be¬ 
deutend erhöht wird, zu einem Zerreissen der Semilunarklappen kommen. 
Für das Zustandekommen einer Ruptur an der Mitralis ist als kritischer 
Moment wohl der Augenblick der vollständigen Füllung der Ventrikel 
anzusehen, also die Pause vor Beginn der Systole, weil hier die Wandung 
der Herzhöhlen ausgedehnt ist und eine das Herz treffende Gewalt das 
Blut mit Macht aus demselben hinaustreiben muss. Ein Theil wird aus 
der Aorta entweichen, ein Theil die Mitralis spannen und hierbei in der 
angegebenen Weise zerstörend wirken. Die gleichen Verhältnisse kommen 
auch wohl bei der Tricuspidalis in Betracht, zumal wenn bei heftigen 
Anstrengungen durch Anhalten des Athems die Lungeneirculation er¬ 
schwert und dadurch ein vermehrter Widerstand nach der einen Richtung 
hin gesetzt wird. An die Zerrcissungcn können sich, wie angedeutet, 
Infectionen anschliessen, welche dann zu secundären Gewebsveränderungen 
und Klappenfehlern Veranlassung geben. 

Experimentelle Untersuchungen, welche den Mechanismus des 
Trauma nachahmen und zum Studium der Folgezustände desselben unter¬ 
nommen sind, liegen noch spärlich vor. Die Klappenrupturen sind von 
Barie (26) studirt worden. Dieser band ein Rohr in die Aorta, bezw. 
den linken Ventrikel eines ausgeschnittenen menschlichen Herzens und 
stellte nun die Stärke des Wasserdrucks fest, bei dem er die Klappen 
sprengen konnte. Einen anderen Versuch passte er mehr den natürlichen 
Verhältnissen an, indem er Herz und Gefässe einer menschlichen Leiche 
von der Carotis aus mit Wasser füllte, sodann ein Brett über den oberen 
Theil des Thorax legte und nun hiergegen mehrere heftige Schläge mit 
einem schweren Hammer führte. Dabei gelang es ihm, Herzklappen zu 
zersprengen. Dufour (27) experimentirte in ähnlicher Weise mit gleichem 
Resultat. 

C. Endocard. 

Während wir bei der tiaumatischen Mvocarditis nur mit Wahrschein¬ 
lichkeit kleinere histologische Veränderungen im Gefolge des Trauma 
annehmen konnten, liegen über traumatische Veränderungen des Endo- 
cards bestimmte Beobachtungen vor. Es sind beschrieben Zerrcissungcn 
und Quetschungen des Endoeards, endocardiale Blutungen [Besser (28), 
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Riedinger (29)] von geringerer oder grösserer Ausdehnung [Reubold 
(30)]. Thiem (31) berichtet von einem Manne, der von der Rampe 
eines fahrenden Zuges abgeschleudert wurde und mit dem Gesäss auf 
den Bahnsteig aufstürzte. Neben doppelseitigem Kieferbruch und 
Quetschungen im Gehirn fanden sich mehrfach unter dem Endo- 
card und unter der Innen- und Aussenfläche der Aorta Blut¬ 
ergüsse von Linsen- bis Groschengrösse. Dass solche Verände¬ 
rungen den besten Boden für acute und chronische Entzündungen ab¬ 
geben können, bedarf kaum besonderer Betonung. Der Vorgang wird 
ohne Weiteres klar, wenn wir uns vergegenwärtigen, wie die endocardi- 
tischen Processe entstehen. Nach E. Ziegler (32) beginnen die endo- 
carditischen Efflorescenzen als thrombotische Niederschläge, welche später 
in Bindegewebe umgewandelt werden, analog der Organisation der Throm¬ 
ben. Ursache der Niederschläge sind Wandveränderungen und Retar- 
dation der Blutströmung. Die Wandveränderungen wurden bereits als 
Folgen eines Trauma beschrieben. Auch ist wohl anzunehmen, dass 
Veränderungen in der Circulation bei schweren Traumen, die doch meist 
mit heftigen psychischen Erregungen einhergehen, fast stets vorhanden 
sind, wenn auch nur vorübergehend. Tritt nun keine Infection der lä- 
dirten Stellen ein, so haften Blutplättchen an der Oberfläche des Endo- 
cards und conglutiniren; und an diesen Vorgang schliesst sich dann eine 
endocardiale Wucherung an: [Marantische Herzthrombose Weichse 1 - 
bau ms (33)]. Oftmals aber wandern Bakterien an den durch das Trauma 
geschaffenen Ort des geringeren Widerstandes ein und necrotisiren das 
Gewebe. Jetzt lagern sich Thromben ab, es folgt eine mehr oder weniger 
heftige Reaction, die Thromben werden durch Bindegewebe substituirt 
und bilden dann die Efflorescenzen. 

Dass auch heute die Ansichten über das Zustandekommen einer 
traumatischen Endocarditis noch keine einheitlichen sind, beweist eine 
Discussion, die sich an einen dieses Thema behandelnden Vortrag 
Litten’s (34) anschloss. 

Litten vertritt den Standpunkt, den er auch neuerdings wieder 
betont (35), dass minimale Blutungen, Continuitätstrennungen, Ab¬ 
hebungen des Epithels, Zerreissungen des Endocards, wie sie nach 
Trauma Vorkommen, die Invasionsstätte für Entzündungserreger dar¬ 
stellen. Die Entzündung führt zur Bildung warzenähnlicher Vegeta¬ 
tionen, auf welchen sich thrombotische Massen aus dem Blute ab¬ 
scheiden. Auf diese Weise könnten sich Insufficienzen der Aorta 
und Mitralis sowie Mitralstenosen entwickeln. Wenn zwar im 
gesunden Blute keine Mikrobien kreisten, so wäre eben ein Mensch, der 
ein Trauma erlitten, nicht als gesund anzusehen; seine Widerstandskraft 
sei vielmehr reducirt, so dass leichter Mikrobien aus anderen Organen, 
Darm und Lungen, ins Blut übertreten und sich an den lädirten Stellen 
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ansiedeln könnten. Diese Anschauungen decken sich durchaus mit den 
von uns vorher mitgetheilten. 

Für bringet- vertritt in dieser Frage einen ablehnenden Standpunkt, 
er meint, dass es sich in den meisten Fällen um mechanische Zer- 
reissungen und Quetschungen des Klappenapparates und seiner Umgebung 
handelt, die unglücklich geheilt sind, so dass es zu Insufficienz und 
Stenose kommt. Er hat diesen Anschauungen auch bei der Begut¬ 
achtung Ausdruck verliehen (36). In einem Fall handelte es sich um 
einen Patienten mit Aorteninsufficienz, Mitralinsufficienz und Stenose. 
Er äussert sich wie folgt: „Ich muss es ablehnen, dass der Mitral¬ 
fehler, zumal die Verengerung, auf traumatischem Wege entstehen kann. 
Ich stehe nicht auf dem Standpunkt, dass Verletzungen eine Entzündung 
der Mitralklappen, wie sie die nothwendige Voraussetzung einer mit Ver¬ 
engerung einhergehenden Schlussunfähigkeit darstellt, herbeiführen können.“ 
In ähnlichem Sinne wie Fürbringer äusserte sich Fränkel; während 
Leyden sich zu der Frage in dem Sinne Litten’s äussert. Nach den 
vorher mitgetheilten anatomischen Befunden und den über das Zustande¬ 
kommen einer Endocarditis angeführten Beobachtungen scheint der 
Standpunkt Fürbringer’s nicht mehr haltbar zu sein. 

Ueber die Art und Weise der Localisation der Bakterien bei der 
Endocarditis liegen eingehende Beobachtungen vor, nachdem 0. Roscn- 
bach (37) die Methode angegeben hatte, mit deren Hülfe man künst¬ 
liche Herzfehler erzeugen konnte. Er selbst sowie die nach ihm arbeiten¬ 
den Forscher [Orth (38), Weichselbaum (39), Wyssokowitsch (40, 
41), Netter (42), Guarnieri (43)] gingen in der Weise vor, dass sie 
von den grossen Gefässcn aus Herzklappen resp. das Endocard mecha¬ 
nisch verletzten und darauf eine Reincultur von Mikroorganismen in die 
Ohrvene des Versuchstieres einspritzten. Dadurch gelang es stets, 
Endocarditis zu erzeugen. Ribbert (44, 45) verzichtete auf die Läsion 
der Klappen und spritzte eine Emulsion von Kokken und feinsten Kar¬ 
toffelstückchen in das Gefässsystem der Versuchstiere, welche darauf 
an Endocarditis erkrankten, indem die mit den Kokken imprägnirten 
Kartoffelstückchen in den Winkelstellen und Ansatzlinien der Sehnen¬ 
fäden hängen blieben und dort Entzündungen verursachten. Viti (46) 
modifieirtc das Experiment Ribbert’s in der Weise, dass er den Cultur- 
aufschwemmungen steriles Mehl hinzulügte. Eine intravenöse Injcction 
dieser Mischung erzeugte Endocarditis. Durch diese Versuche wurde 
die Virchow’sche Anschauung, dass die Infection vom Blutstrom selbst 
aus erfolge, bestätigt; ein Umstand, der speciell für die Anschauung der 
traumatischen Entstehung einer Endocarditis von Bedeutung ist. Die 
Köster’sche Anschauung der embolischen Entstehung der Endocarditis 
bleibt daneben für manche Fälle zu Recht bestehen. 

Im Anschluss an die eben genannten Arbeiten erfolgten nun zahl- 
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reiche Veröffentlichungen über experimentelle Endokarditis, welche zu¬ 
meist mehr für den Bakteriologen Interesse haben. Hervorzuheben ist 
noch eine Arbeit von Prudden (47), der das Endocard chemisch lä- 
dirte, indem er einen Sondenknopf mit Silber- und Kalinitrat überzog 
und darüber eine dünne Lage Zucker goss. Dies führte er vom Gefäss 
aus ins Herz ein und fand nachher thrombotische Niederschläge an den 
lädirten Stellen. Wurden Staphylokokken injicirt, so trat an den ver¬ 
letzten Stellen Endocarditis auf. Diese Versuche verlieren nicht an Be¬ 
deutung trotz der später gefundenen Thatsache, dass auch die einfache 
Injection von Streptokokken ohne Läsion des Endocards Endocar¬ 
ditis hervorzurufen im Stande ist [Tizzoni und Mircoli (48)]. 

Dieser Befund wurde bestätigt von Gilbert und Lion (4t)), sowie 
von Perret und Rodet (50), ferner von Harbitz (51). 

L Acute Endocarditis. 

Einwandfreie klinische Beobachtungen, welche das Auftreten einer 
acuten traumatischen Endocarditis beweisen, liegen erst aus den letzten 
Jahren vor. Da dieselben selten und für die vorliegende Frage von 
grösster Bedeutung sind, so muss auf diese Fälle näher eingegangen 
werden. 

Litten berichtet von einem 23jährigen jungen Mann, der vordem 
Antritt seines einjährigen Militärdienstes militärärztlich genau unter¬ 
sucht und für tauglich befunden worden war. 

Er trat in ein Cavallerieregiment ein, wo er sich durch sein unerschrockenes 
Reiten ganz besonders auszeichnete. Eines Tages wurde er beim Pferdeputzen von 
seinem unbändigen Pferd von hinten her heftig mit der Brust gegen den Stallpfosten 
gequetscht, worauf er zunächst einen heftigen Schmerz in der linken Brustseite 
empfand, aber das Pferd noch weiter besorgen konnte. Bei dieser Gelegenheit erhielt 
er noch einen Hufstoss ebenfalls gegen dieselbe Brustseite, aber so heftig, dass er 
zu Boden geschleudert wurde und eine Weile in leicht benommenem Zustand liegen 
blieb. Er wurde von den anwesenden Kameraden aufgehoben, bequem gebettet und 
dann nach Hause gebracht. Nach wenigen Stunden erfolgte seine Ecberfiihrung in\s 
Lazareth. Dort stellte sich im Laufe der nächsten Tage eine unzweifelhafte 
Endocarditis heraus. Im Krankenjournal ist verzeichnet: Angstgefühl, Beklemmung 
und Oppression, Herzklopfen, gesteigerte Herzthütigkeit, Dyspnoe, ausstrahlende 
Schmerzen nach dem Nacken und Steigerung der Eigenwärme. Diese Symptome 
nahmen noch zu, bis nach Verlauf von mehreren Wochen die Oppression und die 
Dyspnoe sich besserten. Nur das Herzklopfen und die gesteigerte Herzthütigkeit, ver¬ 
bunden mit Arhythmie bei unbedeutenden Bewegungen und Anstrengungen dauerten 
noch fort, als Pat. nach Gwöchentlichem Aufenthalt das Lazareth verliess. Die 
To mp erat ureurve wi es ein mehrwö chent 1 ic-hes leichtes Fieber mit ge¬ 
ringen morgendlichen Remissionen auf. Objectiv war zunächst die sehr ver¬ 
breitete, sicht- und fühlbare Herzthütigkeit. aufgefallen, ohne dass die Dämpfungs¬ 
grenzen als verändert nachgewiesen werden konnten. Mitte der zweiten Woche be¬ 
merkte man zum ersten Male ein hauchendes systolisches Geräusch an der Herzspitze, 
welches noch bestand, als Pat. das Lazareth verliess. Zur Zeit der Entlassung 
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des Patienten bestand noch ein Herzfehler. Ungefähr 6 Monate später 
wurde er von Litten untersucht, welcher eine Mitral ins uff icienz und noch 
nicht abgelaufene Endocarditis aortica diagnosticirte, von der er annahm, 
dass sieh daselbst im Laufe der Zeit wahrscheinlich eine Aortenstenose entwickeln 
würde. — 

Es hatte sich also nach einer heftigen Brustquetschung eine fieberhafte 
Krankheit entwickelt, welche nach den begleitenden Symptomen nicht anders als 
acute Endocarditis aufgefasst werden kann, aus der sich dann die Mitralinsufficienz 
entwickelte. 

Im Verlauf der Discussion über den Vortrag Litten’s berichtet Leyden über 
einen 11—12jährigen Knaben, der von seinem Lehrer gegen die Brust gestossen 
wurde. Der Knabe ging bald darauf nach Hause, fühlte sich unwohl und wollte am 
nächsten Tage nicht zur Schule kommen, er wurde aber von seinem Vater hingeschickt, 
ln der Schule wurde er dann krank und musste nach Hause entlassen werden. Es 
entstand eine fieberhafte Krankheit, welche nach 6 Wochen den Tod herbeiführte. — 
Section: Eitrige Pericarditis. Acute Endoc arditis an verschiedenen Klappen, 
sogar schon mit Verkalkungen. Der ursächliche Zusammenhang zwischen dem Stoss 
gegen die Brust und diesen Veränderungen wurde von Leyden anerkannt. 

Eine weitere Beobachtung ist von Uhlot (52) raitgetheilt worden. 

Ein junger Tagearbeiter stürzte von einer Treppe und fiel mit aller Gewalt 
mit der linken Brustseite gegen eine Thürklinke. Unmittelbar darauf wurde er in’s 
Knappschaftslazareth eingeliefert. Man fand den Puls unregelmässig und klein; 160 
bis 180. Zunächst kein Fieber, das sich aber nach wenigen Tagen als Symptom einer 
acuten Endocarditis einstellte. Nach 7monatlichem Aufenthalt im Krankenhaus wurde 
er mit einer leidlich compensirten Mitralinsufficienz entlassen, welche sich 
unter den Augen der Aerzte entwickelt hatte. 

II. Chronische Endocarditis. 

Ebenso selten wie die Beobachtungen acuter traumatischer Endo¬ 
carditis sind auch, wie aus dem von Stern gesichteten Material zu er¬ 
sehen, die Mittheilungen über direct an ein Trauma sich anschliessende 
chronische Entzündungszustände des Endocards. 

In der bereits citirten Arbeit von Dü ms sind einige Fälle mitge- 
theilt, die um so mehr Beweiskraft besitzen dürften, als es sich um 
junge kräftige Soldaten mit vorher sicher gesundem Herzen handelt, bei 
denen die schleichende Entwickelung des Herzleides im Anschluss an 
das Trauma auf das Genaueste verfolgt wurde. Die erste Mittheilung 
betrifft einen Soldaten, welcher Bajonettstösse gegen die Herzgegend er¬ 
litten und sich 3 Tage nachher krank gemeldet hatte; bei der Unter¬ 
suchung wurde ausser einer verfärbten Hautstelle und Schmerzen in der 
Herzgegend nichts Krankhaftes, besonders keine Veränderungen am 
Herzen festgestellt. Die krankhaften Erscheinungen machten sich erst 
im Verlauf von 7 Wochen bemerkbar und es entwickelte sich allmälig 
ein Befund, der auf eine Schlussunfähigkeit der Aortenklappen hinwies, 
und zwar in einer Intensität, dass auch an den Hals- und Schenkel¬ 
schlagadern ein schwirrendes Geräusch vernehmbar war. ln gleicher 
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Weise bildete sich in 3 anderen Fällen, von denen die Contusion bei 
2 ebenfalls durch Bajonettstösse, bei der 3 durch Hufschlag entstanden war, 
die Insuffizienz an den Mitralklappen ganz allraälig aus; und zwar be¬ 
durfte es eines Zeitraums von mehr als 2 Monaten, bis die Geräusche, 
die auf eine Störung am Klappenmechanismus hinwiesen, wahrzunehmen 
waren. 

Auch Litten theilt drei Fälle mit, bei denen es sich nach 
seiner Darstellung um chronische Endocarditis traumatischen Ursprungs 
handelte. 

1. Ein 47jähriger, bis dahin gesunder Arbeiter stürzte am 30. August 1803 
in eine Canalisationsgrube, schlug mit der linken Brust auf die Steife der Grube auf 
und fiel in die annähernd 4 m tiefe Grube hinab. Hier wurde er bewusstlos auf¬ 
gefunden. Als er wieder zu sich kam, fühlte er einen Schmerz ausserhalb der 
linken Brustwarze, besonders beim Athmen. Die Schmerzen steigerten sich und 
führten 14 Tage nach dem Unfall zur Aufnahme in die Charite. Hier wurden bei in- 
tacten Herzklappen Erscheinungen unbestimmter Art nachgewiesen, diegrössten- 
theils auf das Herz hin wiesen. Erst Ende April 1894 wurde ein Herzfehler — 
Aorten in su ffici enz — bestimmt nachgewiesen. Derselbe hatte sich also innerhalb 
von 7—8 Monaten entwickelt, während deren unbestimmte Erscheinungen einer 
schleichend verlaufenden Endocarditis vorhanden gewesen sind, die irr- 
thiimlich als traumatische Neurose gedeutet wurden. 

2. Einem 32jährigen, vorher nachweisbar gesunden Arbeiter, der beim 
Brückenbau beschäftigt war, schlug eine Kurbel mehrmals mit grosser Heftigkeit gegen 
die linke Brustseite. Anfangs war er benommen, wurde dann, nachdem er sich erholt 
hatte, nach Hause gefahren, ln den nächsten Tagen klagte er, er habe das Gefühl, 
als ob etwas in seiner Brust zerrissen wäre; ferner über Schmerzen in der Herzgegend, 
die nach der linken Schulter ausstrahlten, Athemnoth, Herzklopfen, Oppression und 
allgemeine Unruhe. Puls sehr frequent, klein, flatternd und unruhig; Pat. machte 
einen schwer kranken Eindruck, war leicht cyanotisch und kurzathmig. Herztöne leise 
und schwach wahrnehmbar. Nach 5 Tagen Besserung. Nach 13 Tagen von Litten 
untersucht: Dyspnoe; leichte Cyanose; sehr starkes Herzklopfen und leise Herztöne. 
Puls klein, flatternd, 84, etwas unregelmässig. Angstgefühl in der Brust und 
Schmerzen in der Praecordialgegend. Bis zum 18. Tage blieb dieser Befund. Bald 
darauf ein leises, systolisches Geräusch an der Herzspitze, dasselbe nahm zu, wurde 
immer mehr hauchend und hatte schliesslich einen intensiven Charakter. Nach vielen 
Wochen war das Geräusch noch vorhanden. Neun Monate später war das Geräusch 
in der Ruhe geschwunden, trat aber nach anstrengenden Bewegungen wieder auf. 

Litten betrachtet diesen Fall als verrucöse Endocarditis traumati¬ 
schen Ursprungs, welche in Heilung mit Verdickung des freien Randes 
überging. 

3. 21 jähriger Arbeiter, der ein Divertikel des Oesophagus hatte und dessen 
Herz von Litten wiederholt untersucht und gesund befunden war, spe- 
ciell noch kurz vor dem Unfall. Der Mann fiel beim Steintragen von einer Seite 
rückwärts herunter, kam auf den Kücken zu liegen, wobei ihm die Steine auf die 
Brust fielen. Er wurde bewusstlos. Nachdem der Shock überwunden war, wurde er 
nach Hause gebracht, wo ein Arzt ihn untersuchte und am Herzen reine Töne consta- 
tirte. Es trat starke Dyspnoe ein, einmal auch vorübergehend hämorrhagischer Aus- 
wurf. Herzklopfen, Angstgefühl, Oppression und nach der Schulter zu ausstrahlender 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Frage der traumatischen Herzerkrankungen. 


431 


Schmerz. Noch am 5. Tage fand Litten kein Geräusch am Herzen. Am 8. Tage 
trockene Pericarditis. Bei leichter Temperatursteigerung vermehrte Herzthätigkeit, 
Dyspnoe und Oppression; bei unbedeutenden Anstrengungen Herzklopfen und ein 
eigenthümliches beängstigendes Gefühl in der Herzgegend. Der Puls wurde alsdann 
deutlich arhythmisch. Das pericardialc Reiben verlor sich nach einigen Tagen, als¬ 
dann aber erschien der systolische Ton an der Spitze gedehnt und wie gespalten. 
Weiterhin ein blasendes Geräusch, welches sich, nur noch etwas intensiver, erhielt. 
Es entwickelte sich eine ausgesprochene Mitralinsufficienz mit Hypertrophie des linken 
Ventrikels. 

Die citirten Krankengeschichten bilden zu den wenigen bekannten 
und wirklich brauchbaren Beobachtungen eine wesentliche Bereicherung, 
da es sich um Patienten handelt, die vor dem Unfall sicher ein ge¬ 
sundes Herz hatten und die vom Tage ihres Unfalls an unter sorg¬ 
fältiger Beobachtung standen, sodass nach den in den Journalen nieder- 
gclegten Symptomen selbst der Kritischste den lückenlosen Beweis 
für die traumatische Entstehung der chronischen Endocarditis aner¬ 
kennen wird. 

Unsere eigenen einschlägigen Beobachtungen sind folgende: 

I. SOjähriger Kupferschmied, beobachtet vom 15.—25. Juni 1896. Aus ge¬ 
sunder Familie. Als Kind litt P. an Masern. Kein Gelenkrheumatismus. 1888—1890 
diente er als Soldat und wurde gesund entlassen. 1894 machte er ohne Beschwerden 
eine militärische Uebung mit und wurde bei der Entlassung gesund befunden. Nie¬ 
mals Beschwerden von Seiten des Herzens. P. ist ein nüchterner Mensch. Venerische 
Krankheiten hat er nicht durchgemacht. 

Am 21. Februar 1895 stürzte er bei der Arbeit in der Dunkelheit in einen 
Canal und schlag dabei mit der Brustseite auf die Mauerkante desselben auf. Ausser 
einer unbedeutenden Anschwellung und geringen Hautabschürfungen an der Brust 
und am linken Arm trat geringer Schmerz in der linken Brustseite und 
massig starkes Herzklopfen auf. Trotzdem konnte er, wenn auch mit einigen 
Beschwerden, weiter arbeiten. Vom 2. —11. März musste er die Arbeit aussetzen, 
begann dann aber wieder damit, weil die Beschwerden in der Ruhe nur gering waren. 
Bei der Arbeit klagte er aber von jetzt ab beständig über Schmerzen in Brust und 
Rücken, sowie über Herzklopfen. Im Juli 1895, also 4 Monate nach dem Unfall, 
schwollen die Knöchel vorübergehend an; im Oktober 1895 ebenfalls. Im Juni 1896 
bedeutende Anschwellung beider Beine, welche schnell zunahm und bald auch den 
Leib ergriff. Verminderung der Urinmenge. Keine Kopfschmerzen. Athemnotb. Zwei¬ 
maliges Erbrechen. Bei der Aufnahme in die Klinik am 15. Juni 1896 bestand bei 
dem kräftig gebauten Manne leichte Temperatursteigerung (37,9). Puls 102. Ziemlich 
hochgradige Cyanose der Haut und des Gesichtes, besonders der Lippen. Der Puls 
ist unregelmässig, klein, leicht unterdrückbar. Starke Athemnotb. Hochgradiges 
(Jedem der Beine, des Leibes und der Haut des Rückens. Schwacher Herzspitzenstoss 
an normaler Stelle. 

Rechte Herzgrenze am rechten Sternalrand. Obere Grenze: Oberer Rand 
der 4. Rippe. Linke Grenze überschreitet den Spitzenstoss nicht. An der Herzspitze 
ein leises systolisches Blasen, welches links vom .Sternum deutlich bleibt, rechts da¬ 
gegen schwächer wird. Der 2. Herzton ist leise. Am rechten Brustbeinrand in der 
Hohe der 4. und 6. Rippe leises pleuritisehes Reibegeräusch. Massiger Ascites. Ver- 
grösserung der Leber und der Milz. Stauungsharn. Während der Behandlung stieg 
lie Temperatur bis zu 59. Zunahme der Oedeme und der Athemnotb. Rechts ent- 

Zeitsdir. f. klin. Modicin. 44. Hd. H.f>u.C». .m 
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wickelte sich ziemlich schnell ein pleuritisches Exsudat. (Klare seröse Flüssigkeit.) 
Herzbefund unverändert. Pulsfrequenz steigerte sich öfters bis zu 124. Digitalis 
blieb ohne jeden Erfolg. Am 25, Juni wurde P. auf sein Drängen hin entlassen und 
starb zu Hause am 4. Juli. Obduction wurde nicht vorgenommen. 

Die Erkrankung bestand demnach in einer chronischen Endocarditis, 
die offenbar mit einer schweren Störung des Myocards verbunden war; 
beide Affectionen hatten bereits zu hochgradigen secundären Organver¬ 
änderungen geführt. Die Angabe, dass P. noch im Juli 1894 ohne 
Störung eine militärische Hebung mitgemacht hat, giebt uns wohl die 
Berechtigung anzunehmen, dass damals das Herz gesund gewesen ist. 
Erst seit dem Unfall, der ofTenbar eine recht erhebliche Contusion der 
Herzgegend hervorrief, bestanden Herzbeschwerden, und 4 Monate nach 
dem Unfall traten zum ersten Male Symptome der gestörten Compen- 
sation auf, nachdem in der Zwischenzeit beständig Beschwerden vor¬ 
handen gewiesen waren. Bei dieser Sachlage haben wir die Erkrankung 
des Mannes als chronische Endocarditis mit Myocarditis traumatischen 
Ursprungs angesehen, da wir nach den Angaben des Mannes die Con- 
tinuität der Erscheinungen genügend festgestellt erachteten. 

II. Der zweite Fall betrifft ein 12jähriges Schulkind, welches vom 
3. Nov. bis 12. Dec. 1898 in der Kgl. med. Klinik behandelt wurde. 

Die Eltern des Kindes, intelligente, gebildete Leute, gaben an, dass die Kleine 
bis zu ihrem 7. Lebensjahr stets gesund und kräftig gewesen sei. Im Frühjahr 1893 
wurde sie von einem mit Dünger beladenen Wagen, an welchem sie Vorbeigehen 
wollte, gegen eine Mauer gepresst, derart, dass der Rand des Wagens auf die Brust 
des Kindes drückte, so dass es bewusstlos wurde und ins Bett getragen werden 
musste. Hier kam es bald wieder zu sich und klagte über heftige Schmerzen in der 
Brust, musste auch Blut auswerfen. Der Brustkorb soll zuerst eingedrückt gewesen 
sein, habe sich aber später wieder gehoben. Nachdem das Kind 14 Tage lang zu 
Bett gelegen hatte, konnte es wieder aufstehen und hielt sich dann 3 Jahre lang, 
wenn auch schwächlich, ziemlich wohl, konnte sogar die Schule besuchen. Doch be¬ 
standen fortwährend Brustschmerzen. Dann verschlimmerte sich der Zustand, es trat 
Schwindelgefühl und Ohnmacht ein; die Schmerzen über der Brust wurden heftiger, 
ausserdem trat Bluthusten und Nasenbluten auf. P. klagte über starkes Herzklopfen. 
Der Leib wurde schmerzhaft. 

Aufnahme in die Klinik am 3. November 1898. T. 36,8. P. 122. R. 30. 
Grosse Blässe, elendes Aussehen. Starke Abmagerung. Keine Oedeme, keine Gelenk¬ 
veränderungen. Die rechte Thoraxhälfte llach, die linken im ganzen Umfang über das 
Sternum hinaus stark vorgewölbt und durch die erregte Heizaction sehr stark er¬ 
schüttert. An den Lungen keine Veränderungen. Herzspitzenstoss im 6. I. R. in der 
Mitte zwischen Mamrnillar- und vorderer Axillarlinie sehr verbreitert, hebend, deut¬ 
lich sichtbar und fühlbar. Obere Herzgrenze an der 3. R. Aeussere Grenze verläuft 
vom Ansatzpunkt der 3. Rippe über die Mammilla hinweg zur äussersten Grenze des 
Spitzcnstosses. Rechte Grenze 1 Querlinger breit nach aussen vom rechten Sternal- 
rand. Unten verläuft die Grenze im VI. I. R. An der Herzspitze hört man ein lang¬ 
gezogenes, praesystolisches, sowie auch ein systolisches Geräusch; dann einen accen- 
tuirten 2. Ton. Nach der Aorta hin werden die Geräusche leiser. Die Leber, bedeu¬ 
tend vergrössert, überraut den Rippenbogen in der Axillarlinie um 2 Querlinger und 
reicht in der Mittellinie bis zum Nabel. Sie ist nicht druckempfindlich. Die übrigen 
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Organe bieten nichts Bemerkensworthes. Der Urin ist frei von Eiweiss und Zucker. 
Menge 400. Spec. Gew. 1027. Es wurde die Diagnose einer Mitralinsufficienz und 
Stenose gestellt. Digitalis hatte gute Wirkung, so dass die Herzaction dauernd unter 
100 blieb und die subjektiven Beschwerden bedeutend gebessert wurden. Auch das 
Allgemeinbefinden hob sich wesentlich. Am 17. December verliess das Kind in 
sichtlich gebessertem Zustand die Klinik. 

Das Fehlen jeder sachverständigen Beobachtung in der ersten Zeit 
nach dem Unfall erschwert die Beurthcilung sehr. Dass ein directer 
< ursächlicher Zusammenhang zwischen Herzfehler und Trauma besteht, 
unterliegt nach dem Geschilderten keinem Zweifel. Bei Berücksichtigung 
der Angaben über die sofort aufgetretenen schweren Erscheinungen ist 
die Annahme einer Läsion des Herzens wohl berechtigt; nach der 
weiteren Entwickelung der Symptome, die auf eine schleichende Ent¬ 
wickelung des Leidens sehliessen lassen, hat es den Anschein, dass sich 
auf dem verletzten Endoeard eine Entzündung etablirt hat, welche in 
ihrer weiteren Entwickelung den Klappenapparat an der Mitralis 
dauernd veränderte, indem sie Insufficienz und Stenose desselben her¬ 
bei führte. 

III. 17jährigor Schiffer, .Johann L., in der Klinik behandelt vom 14. Juni 
bis 20. Juli 1SP5. Er hat keinerlei Krankheiten durchgemacht. Im März 1895 
stürzte er beim Wasserschupfen vom Deck eines Schilfes auf den SchitTsboden hin¬ 
unter, mehrere Meter tief. Darauf hatte er 5 Tage lang Stechen in der Herzgegend 
und Herzklopfen, welche sich bei der Arbeit so sehr steigerten, dass er am 14. Juni 
ISPf), 2 x / 0 Monate nach dem Unfall, klinische Behandlung aufsuchte. Pat. ist mittel- 
gross ; massig ernährt. T. 30,7). P. 72. lt. nicht beschleunigt. Cyanose der Lippen. 
Keine Oedeme, llrrzspitzenstoss verbreitert, etwas hebend im 4. und f>. I. R., bis 
fingerbreit nach aussen von der Mammillarlinie sichtbar und fühlbar. Systolisches 
Schwirren an der Herzspitze. Fühlbarer Klappenschluss der Pulmonalis. Die Herz¬ 
grenze reicht nach rechts bis zum rechten Sternalrand: liegt oben an der 3. Rippe; 
links innerhalb des Spitzenstosses. Man hurt an der Spitze ein systolisches, blasen¬ 
des Geräusch. Der 2. Pulmnnalton ist accentuirt. Puls regelmässig, ziemlich 
schwach. Leber und Milz sind massig vergrüssert. Im Urin Spuren von Eiweiss; 
die Menge des Urins ist vermindert. Sobald Pat. aulsteht, wird der Puls sehr 
frequent; im Liegen betrügt er ca. 0O SchtÜge, steigt aber sofort wieder, wenn Pat. 
aufsteht, und zwar namentlich auch dann, wenn Pat. vorher längere Zeit gelegen und 
geruht hat. 

Wir haben auch diesen Fall aufgefasst als eine subaeute Kndocar- 
ditis, welche sich im Anschluss an den Sturz entwickelte und nach fast 
3 Monaten eine Insufficienz der Mitralklappe herbeiführte. Es fehlt 
zwar eine ärztliche Aeusserung über das körperliche Befinden des 
Mannes vor seinem Unfall; berücksichtigen wir aber die Jugend des 
Mannes, das Fehlen jeder prädisponirenden Erkrankung, ferner die That- 
sache, dass er ohne jede Störungen die schweren Arbeiten, die der 
Beruf als Schiller mit sieh bringt, geleistet hat und dass nach 
dem Unfall beständig Herzbeschwerden vorhanden gewesen, so werden 
wir ohne Weiteres annehmen dürfen, da>s der Sturz llerzveränderungen 
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setzte, auf denen sich die Endoearditis mit ihren Folgen entwickeln 
konnte. 


D. Grosse Gefasse. 

I. Rupturen. 

Die Wand der Arterien, von denen uns in erster Linie die Aorta 
interessirt, kann durch ein Trauma total zerrissen werden. In anderen 
Fällen kommt es zum Einreissen nur einer oder mehrerer Schichten der 
Gefässwand, welche an dieser schwachen Stelle vom Blutstrora weiterhin 
verändert werden kann. Einen Sectionsbefund, in dem die traumatischen 
Wandveränderungen der Aorta demonstrirt werden, hat kürzlich Strass- 
mann (53) veröffentlicht. 

Ein 65jähriger Mann, der bis dahin völlig arbeitsfähig war, erlitt einen Huf¬ 
schlag gegen die Brust und w T ar seitdem krank und erwerbsunfähig. Bei einer 2 Mo¬ 
nate später erfolgten ärztlichen Untersuchung soll allgemeiner Hydrops, Vergrösse- 
rung des Herzens, schwacher, unregelmässiger Puls gefunden worden sein. 6 Monate 
nach dem Unfall starb Patient. 

Section: Verheilte Brüche der 5.-8. Rippe rechterseits an der Knochen¬ 
knorpelgrenze. Vollständige Verwachsung des Herzbeutels. Starke Erweiterung der 
linken Herzhöhle. An den Klappen und im Anfangsthcil der Aorta einige sclerotische 
Platten. Ebenfalls im Anfangstheil der Aorta, dicht über den Klappen, ein quer¬ 
gestellter, 2 cm langer, in der Mitte bis zu 1 cm breiter an beiden Enden 
spitz zulaufender Einriss der Intima und — nicht ganz so weit gehend 
— der Media. Die Unterlage w T ird von der Adventitia gebildet, welche glatt, ohne 
Ausbuchtung über den Riss hinzieht. Ausserdem fand sich noch eine Zerreissung 
der vorderen, halbmondförmigen Aortenklappe. Der Riss war zum Theil 
deutlich zackig, seine Ränder sind abgerundet, verheilt. Endocarditische Verände¬ 
rungen sind hier nicht vorhanden. (Dieser Fall würde also auch bei dem Kapitel 
der Klappenzerreissungen zu nennen sein.) 

In dem von Brussatis (54) mitgetheilfen Fall hatte sich an den 
traumatischen Riss in der Aorta ein ausgedehntes Aneurysma disse¬ 
cans angeschlossen. 

Ein 41jähriger Arbeiter Z. ist in einer Schneidemühle damit beschäftigt, mit Hülfe 
von 2 anderen Arbeitern bis zu 50 Centner schwere eichene Blöcke zu kanten. Hierbei 
mussten sie sich unter bedeutender Kraftaufwendung mit der Brust gegen die Blöcke 
stemmen. Während dieser Arbeit bekam Z. Durchfall, arbeitete aber weiter. Nach 
Beendigung der schweren Arbeit mussten die Leute 6—7 m lange Bohlen stapeln. 
Bei dieser verhliltnissmässig leichten Arbeit bekam er, während er ein ihm zuge¬ 
reichtes Brett hinaufzog, plötzlich einen Schmerz in Brust und Bauch und wurde so¬ 
fort arbeitsunfähig. Klagen über Schwindel, Kopfschmerz, Athemnoth. Z. konnte 
sich nur mit Mühe fortbewegen und musste sich nach Hause begeben. Ein Arzt fand 
Blutspucken und Blutharn und veranlasst^ Ueberfiihrung in ein Krankenhaus. Sehr 
schweres Krankheitsbild. Ilerzdämpfung verbreiterte sich während der Beobachtung 
nach rechts; deutliches diastolisches Geräusch. Capillarpuls. Tod 4 Tage nach dem 
Unfall. 

Section: Im Herzbeutel 900g Blut. Linke Aortenklappe stark vergrüssert; die 
beiden anderen fest mit einander verwachsen, und fast zu einer Klappe verschmolzen. 
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Etwa .Hem oberhalb der Klappen in der Aorta ein ca. 2 cm langer, schräg 
gestellter Einriss, welcher durch Intima und Media reicht. Das Blut 
hat sich zwischen den Schichten der Media eingewühlt und hatte nun ein Aneu¬ 
rysma dissecans hervorgerufen, welches von der Einrissstelle an bis auf die Ar- 
teriae iliacae communes und auch auf die Anfangstheile der Intercostalarterien sich 
erstreckte. 

Am Aortenbogen dicht über dem Herzohr befindet sich eine Ruptur der 
Media und Adventitia nach aussen, durch welche sich das Blut in den Herz¬ 
beutel ergossen hatte. An der Einrissstelle der Intima einige kleine verfettete Stellen 
der Aorten wand. 


II. Geringere Gewebsveränderungen mit ihren Folgen (Aneurysmen). 

Wenn schwerste Veränderungen wie die eben beschriebenen, als 
Folgen eines Trauma hervortreten können, so dürfen wir wohl ver- 
muthen, dass noch häufiger leichtere Veränderungen in der Gefässwand 
gesetzt werden, welche dann erst nach längerer Zeit durch ihre Folge¬ 
erscheinungen bemerkbar werden. Es sei hier an den von Thiem mit- 
getheilten Sectionsbefund erinnert, bei dem Blutungen unter der Innen- 
und Aussenfläehe der Aorta gefunden wurden. An derartige Proecs.se 
können sich aber Entzündungs- und Degenerationsvorgänge in derselben 
Weise anschliessen, wie wir sie beim Endo- und Myocard kennen gelernt 
haben. Ob der Sitz der Erkrankung nun in der Intima, Media oder 
Adventitia des Gefässes liegt, hat für uns geringere Bedeutung. 

Fälle von Aneurysma verum, welche sich im Gefolge eines Trauma 
entwickelten, sind in der Literatur mehrfach beschrieben. Aus den 
letzten Jahren fand ich einen Fall von Jaffe (55) beschrieben. 

57jähriger Arbeiter, fiel am 29. Mai 1897 in einen Schutenraum und musste 
bald darauf nach Hause transportirt werden. Wegen einer chirurgischen Verletzung 
brachte man ihn an demselben Abend in chirurgische Behandlung. Hier soll I’at. 
bald nach seiner Aufnahme heiser geworden sein. Im Juni 1897 bekam er einen 
collapsartigeu Anfall mit Dyspnoe, frequentem, aussetzendem Puls, ohne dass an 
den Brustorganen krankhafte Veränderungen nachzuweisen waren. Am 29. Juli 
wurde er entlassen. Im September 1897 wiederholten sich die Klagen über Heiser¬ 
keit und ausserdem traten beim Schlucken Schmerzen hinter dem Sternum auf. 
Athemnoth. Puls 84, klein und gespannt ; in der Minute 1 bis 2mal aussetzend. An 
den Brustorganen nichts Abnormes. Kehlkopf geröthet. Linksseitige Recurrensläh- 
mung. Am 6. November 1897 wurde bei der Röntgen - Durchleuchtung ein 
breiter, pulsirender Schatten im Bereich der aufsteigenden \orta be¬ 
merkt. Am 30. November 1897 das gleiche Bild. Keine /eichen von Artcriosclerose. 
Herzdämpfung nicht vergrössert. Herztöne leise und rein, lieber dem oberen 
Drittel des Brustbeins — was früher nicht der Fall war — ein etwa mark¬ 
stückgrosser Bezirk, wo der Schall etwas gedämpft und matter er¬ 
scheint. 

Wir selbst verfügen über folgende Beobachtung, bei der wir die 
traumatische Entstehung des Aneurysma mit Bestimmtheit an- 
nelunen mussten. 
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39j übriger Schlosser, der stets gesund war und vor allem keine venerischen 
Krankheiten acquirirt hat. Bei seiner Beschäftigung als Schlosser in der Eisenbahn¬ 
werkstätte ist er wiederholt mit Tragen schwerer Lasten beschäftigt gewesen und hat 
hierbei auch oftmals starken und plötzlichen Druck auf die Schultern auszuhalten ge¬ 
habt. Ende September 1898 empfand er beim Fortschalfen einer Last Blei von 
ca. 195 kg einen plötzlichen Schmerz, als beim Uebersteigen eines Hindernisses die 
Last plötzlich auf ihn ein wirkte. Trotzdem arbeitete er weiter, obschon sich zu¬ 
nehmende Schmerzen in Brust und Rücken sowie Athembeklemmungen einsteilten. 
Als er am 29. Dezember 1898 bei der Arbeit mit einem schweren Hammer wiederum 
heftige Schmerzen in der Brust verspürte, stellte er die Arbeit ein. Am 24. Januar 
1899 wurde er in die Klinik aufgenommen und bis zum 11. Februar dort behandelt. 
Temp. 36,4. Fuls 110. Resp. 22. Mittelgrosser Mann von kräftigem Körperbau. 
Muskulatur kräftig entwickelt ; mittlerer Ernährungszustand. Keine Oedeme. Die 
Herzgegend wird bis in den 6.1. R. rhythmisch erschüttert. An der rechten Halsseitc 
pulsiren die grossen Gefässe stärker als links. Rechte Pupille bei halber Beleuchtung 
deutlich enger als die linke. Rechtes Ohr geröthet und heiss, ln der rechten Supra- 
clavieulargrube stärkeres Pulsiren als in der linken; ausserdem Schwirren. Linker 
Radialpuls fast vollkommen aufgehoben. Der Ilerzspitzenstoss liegt im 6.1. R., finger¬ 
breit nach aussen von der Mammillarlinie. Die linke Herzgrenze reicht, die Mammilla 
schneidend, bis zur äusseisten Stelle des Spitzenstusses. An der Herzspitze hört man 
ein systolisches Geräusch; über der Mitte des Sternum ein lautes systolisches und 
ein leises diastolisches Geräusch. Leber der Aorta selbst ist das systolische Geräusch 
am lautesten. Puls frequent, kräftig, regelmässig. Ohne eigentlich schnellenden 
Character. Dagegen giebt die sphygmographisehe Curve des rechten Radialpulses das 
typische Bild der Aorteninsuflicienz mit fast aufgehobener Riickstosselevation. Die 
Untersuchung des Kehlkopfes zeigt eine Parese des rechten Stimmbandes; die Stimme 
ist dabei wohl erhalten. Bei Rückwärtsneigung des Kopfes und Empordrängen des 
Kehlkopfes fühlt man ein deutliches systolisches Zucken. 

Der Beruf des Marines bezw. die bei der Ausübung desselben noth- 
wendigen bedeutenden Kraftanstrengungen stellten an Ilerz und Gelasse 
grössere Anforderungen, indem durch die schwere Arbeit und die da¬ 
durch bedingte aussergcwöhnlieh lebhafte Ilcrzaction eine beträchtlich 
höhere Spannung im Arteriensystem hervorgerufen wird. Gerade hierin 
aber sieht man ein für die Bildung des Aneurysma vorbereitendes Mo¬ 
ment [Kaufmann (56)]. Die aussergewöhnlichc Anstrengung, der sich 
P. beim Fortsehaffen der Last Blei unterziehen musste, sehen wir dem¬ 
nach als Gclegenhcitsursache an, welche die bereits in ihrer Wider¬ 
standsfähigkeit geschwächte Gcfässwand zur Dehnung brachte. 

E. Herzbeutel. 

Die traumatischt' Entzündung des Pericards ist wohl als die 
häufigste Folge einer Brustcontusion anzusehen. Sie ist diejenige Er¬ 
krankung, welche, wie Stern betont, am ehesten anerkannt wurde. 
Dass das Pericard so relativ leicht erkrankt, ist wohl zunächst dadurch 
zu erklären, dass es, wie alle serösen Jläute, leichter zu Entzündungen 
neigt; dann aber mögen hierzu auch noch die eigenthiimliehen anatomi¬ 
schen Verhältnisse beitragen, welche dem Pericard Insulten gegenüber 
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eine geringere Widerstandskraft verleihen. Nach Luschka ist das Peri¬ 
card durch das Ligamentum sterno-pericardiale superius et inferius mit 
dem oberen und unteren Theil des Sternum verbunden, welche bei einem 
Stoss gegen die Brust in Folge ihrer geringen Dehnbarkeit nicht nach¬ 
geben können, sondern das Pericard mehr oder weniger straff spannen, 
während das Herz vermöge seiner freieren Lage auszuweichen im Stande 
ist. So kann es leichter und eher zu einer Verletzung des Pericards 
als zu einer Schädigung des Herzens selbst kommen. 

Demgemäss finden wir auch in der Literatur der letzten Jahre 
mehrere sehr interessante und einwandfreie Mittheilungen über trauma¬ 
tische Pcriearditis, z. B. bei Dü ms, nach heftigen Bajonettstössen; bei 
Jessen (57) nach einem Fall auf ein Stück Holz; bei Thiem (58) 
nach einem heftigen Schlag gegen die Brust durch Zurückprallen eines 
Antriebriemens; bei Kantorowitcz nach einer Quetschung der Brust 
durch eine eiserne Bettstelle; schliesslich bei Lentz (59). 

Aus eigener Beobachtung kann ich folgenden Fall berichten: 

(50jährige Handelsfrau. Litt mit 14 Jahren an Nervenlieber und war seitdem 
immer gesund. Seit 4 Jahren Kurzathmigkeit und Husten. Aufnahme am 25. No¬ 
vember 1897 mit der Angabe, sie sei vor acht Wochen von einem vorbei¬ 
fahrenden Lastwagen auf die Strasse geworfen worden, hätte sich aber 
mit Hülfe ihres Mannes erheben können und schien ausser einer Hautabschürfung und 
Contusion des rechten Oberschenkels keinen Schaden erlitten zu haben. 3 Tage 
später traten Sch merzen in der rechten Seite, Angstgefühl, Herzklopfen 
und heftiger Husten ein. 4 Wochen später Anschwellung beider Unterschenkel. P. 
zeigte während der Behandlung vom 25. November bis G. Dezember im wesentlichen 
die Symptome hochgradiger Herzschwäche mit starken Oedemen der unteren Extreme- 
täten und des linken Armes. Das Herz war überlagert; der Spitzenstoss an normaler 
Stelle deutlich fühlbar. Die Herztöne rein, unregelmässig. Unter zunehmender Herz¬ 
schwäche trat am G. Dezember 1897 der Exitus letalis ein. 

Section: Die linke Lunge zeigt im 0her 1 appen einen erbsen¬ 
grossen, verkalkten, tuberculösen Heerd. Im Uebrigen ist das Lungengewebe 
des Oberlappens sehr stark mit Flüssigkeit durchtränkt. Kochte Lunge sehr 
stark voluminös; auf der Pleura vereinzelte Fibrinllocken. Der Oborlappen und die 
Spitze völlig frei. Uewebe sehr saftreich, tief dunkelblau gefärbt. Mittel- und Unter¬ 
lappen von der gleichen Färbung. Dagegen ist das l.lcwebe völlig luftleer. Beim 
Aufschneiden des Herzbeutels entleeren sich gegen 40 ccm einer gelblich ge¬ 
trübten Flüssigkeit, die zahlreiche Fibrinllocken enthält. Das Herz ist mit seiner 
Spitze und der Kante des rechten Vorhofs untrennbar mit dem Peri- 
eard verwachsen. Pericard selbst ist bis l j 2 cm Durchmesser verdickt, mit zahl¬ 
reichen, bis 1 cm hohen Zotten von weissgelblicher Farbe, ln derselben Weise ist 
das Epicard verändert, ebenfalls verdickt und mit einer gelben Schwarte besetzt, 
welche ebenfalls eine Unmenge Zotten der beschriebenen Art trägt. Zwischen den¬ 
selben sieht man eine Menge hirsekorngrosser, grauweisser KnÖtc-hen. 

Es handelt sich also im Wesentlichen um einen älteren verkalkten 
tuberculösen Herd der linken Lungenspitze und um eine tuberculöse 
Periearditis. Dieser letztere Process war sicher jüngeren Datums und 
konnte sich seinem ganzen Verhalten nach wohl innerhalb von 2 Monaten 
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entwickelt haben. Mit Rücksicht darauf, dass bei der Frau, die 
bis dahin ohne Beschwerden ihren Beruf ausgeübt, sogleich nach dem 
Sturz Herzerscheinungen sich entwickelten und dass diese unaufhaltsam 
zum Tode führten, müssen wir die Pericarditis als Folge des Unlalls 
auffassen. Der alte tuberculöse Herd in der Lungenspitze wurde der 
Frau verhängnisvoll, indem in Folge der Erschütterung wahrscheinlich 
von dort aus Tuberkelbacillen in den Blutstrom gelangten, welche sich 
dann auf dem durch das Trauma verletzten Pericard ansiedelten. 

Dass man versucht hat, experimentell Pericarditis zu erzeugen, 
sei noch kurz erwähnt. Banti (60) konnte durch Injection von 
Pneumokokken bei Kaninchen Pericarditis hervorrufen, nachdem er das 
Pericard 24—48 Stunden vor der Injection durch intrapericardiale Ein¬ 
führung eines Tropfens Terpentinöl oder durch Cauterisation mit einer 
glühenden Platinnadel gereizt hatte. 

Vanni (61) erreichte dasselbe, nachdem er vor Injection der Ent¬ 
zündungserreger den Herzbeutel mechanisch oder thermisch gereizt hatte. 
Rubino (62) wandte wiederholte Hamraerschläge an, und injicirte dann 
den Versuchshunden Staphylokokken in die Blutbahn; auch er konnte 
dadurch typische Pericarditis erzeugen. 
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(Aus clor medicin. Abtheilung des städtischen Krankenhauses zu Frank¬ 
furt a. Main [Oberarzt Professor v. Noorden].) 

Beiträge zur Diätetik der Nierenkrankheiten. 

1. Mittheilung. 

Heber die Anwendung der verschiedenen Fleischsorten bei 

Nierenkranken. 

Von 

Dr. Kaufmann und Dr. Mohr, 

In der diätetischen Behandlung der Nierenkrankheiten spielt die Unter¬ 
scheidung des weissen und braunen Fleisches eine grosse Rolle. Zwar 
liegen bis jetzt keine genauen Untersuchungen vor, die eine Unterscheidung 
beider Fleischarten in dem Sinne rechtfertigen, dass man das braune 
Fleisch vom Tisch des Nierenkranken ganz oder möglichst fernhalten soll, 
aber in der Praxis hat sich das Dogma von der relativen Unschädlich¬ 
keit des weissen gegenüber dem rothen Fleische Anerkennung verschafft, 
und es ist daher ein fast allgemein geübter Brauch, Nierenkranken den 
Genuss braunen Fleisches in mehr oder minder rigoroser Form zu ver¬ 
bieten. Der Grund für dieses Verbot liegt in der Annahme, dass das 
braune Fleisch mehr N-hultige Fxtractivstoffe und andere Körper (z. ß. 
Ptomaine etc.) enthalte, die einerseits einen schädigenden Reiz auf die 
Nieren ausüben, andererseits, zu grösseren Mengen im Körper sich 
häufend, gewisse giftige Wirkungen besitzen sollen. Wenn dieses im 
vollen Umfange richtig wäre, würde freilich durch die Darreichung von 
dunklem Fleisch gegen das erste Gesetz, das für die Therapie der 
Nierenkrankheiten stets maassgebend sein soll: das erkrankte Organ zu 
schonen, verstossen werden. Fs wird nun allerdings von wissenschaft¬ 
licher Seite nicht in dem extremen Maasse gegen die Verwerthung des 
braunen Fleisches in der Diätetik Stellung genommen, wie es die ärzt¬ 
liche Praxis tlim, und namentlich muss hervorgehoben werden, dass es 
nicht oder kaum geschieht bei der Behandlung der Schrumpfnierc, aber 
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ein Ueberblick über die Literatur dieser Frage zeigt doch, dass man nur 
mit grosser Reserve das braune Fleisch in den Speisezettel des Nieren¬ 
kranken eingefügt wissen will. So hat Senator in seinen zahlreichen 
Arbeiten über Nephritis und verwandte Zustände stets diesen letzteren 
Standpunkt eingenommen. Er sagt in seinem Handbuch der Nieren¬ 
krankheiten 1 ): „Wenn die Milch in ungenügenden Mengen genossen wird, 
muss Fleisch gereicht werden, und zwar solches Fleisch, welches arm 
an Extractivstoffen und Ptomainen ist. Es empfehlen sich deshalb am 
meisten die weissen Fleischsorten (Kalb, Lamm, junges Geflügel, Hammel, 
Ferkel), wenn auch andere Fleischsorten, namentlich Rindfleisch, nicht 
ganz verpönt zu werden braucht) v. Leubc 2 ) hält es nicht für gerecht¬ 
fertigt, speciell das Rindfleisch den Nierenkranken zu verbieten, da es 
für die meisten Menschen den Hauptträger des Eiweisses darstellt, dessen 
Streichung von dem Speisezettel von dem Kranken schwer empfunden 
wird, ln ähnlichem Sinne hat sich von Ziemssen 3 ), Hirschfeld 4 ) 
und in neuester Zeit Pick 5 ) ausgesprochen. Ros enstein 6 ) ist schon 
seit langer Zeit für die unbedingte Zulässigkeit des braunen Fleisches 
in der Ernährung der Nierenkranken eingetreten, v. Noorden 7 ) hat 
bereits vor mehreren Jahren darauf hingewiesen, dass man — natürlich 
unter Ausschluss der eigentlichen Reizmittel — den chronisch Nieren¬ 
kranken am zweckmässigsten bei der Nahrung lasse, an die er gewohnt 
sei, sofern nicht andere Momente für die Darreichung einer besonderen 
Kost sprächen; auch in neuester Zeit hat er wieder auf die unsichere 
Grundlage aufmerksam gemacht, auf die sich das Verbot des rothen 
Fleisches stützt. Er betont, dass aus den Analysen beider Fleischarten 
kein nennenswerther Unterschied in dem Extractiv-N-Gehalt sich ergebe, 
dass ferner kein einziger exacter Beweis für die grössere Bekömmlichkeit 
des weissen Fleisches in der Literatur zu finden ist, und dass die bisher 
vorliegenden StofTwcchseluntersuchungen keineswegs eine Benachteiligung 
der Nieren durch braunes Fleisch im Gegensatz zu der durch weisses 
Fleisch darthun. Er berichtet gleichzeitig über einen Fall chronisch- 
parenchymatöser Nephritis, bei dem in einer fünftägigen Periode bei 
täglichem Genuss von 1 / 2 Pfund Hühnerfleisch genau die gleiche Menge 
N und eher ein klein wenig mehr Albumin ausgeschieden wurde, als 
in einer folgenden fünftägigen Periode, in der statt des Geflügels Ochseti- 
llleiseh mit gleichem N-Gehalt genossen wurde (über diesen Fall s. w. 


1) ln NothnageFs Handbuch der spec. Palh. u. Therapie. 1895. 

2 ) In Pentzoh.lt und Stintzing’s Handbuch der Therapie. 

3) v. Leydeirs Handbuch der Ernährungstherapie. 

4) Nahrungsmittel und Ernährung der Gesunden und Kranken. Berlin. 1900. 

5) Prager medio. Wochenschr. 1899. 

6) Lehrbuch der Nierenkrankheiten. 

7) Deutsche mcdic. Wochenschr. 1892 u. Congr. f. inn. Med. 1899. 
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unten). Die spärlichen Kenntnisse über den Extractiv-N-Gehalt der ver¬ 
schiedenen Fleischarten haben durch die auf von Noorden’s Anregung 
angestellten Unteruschungen von Offer und Rosenquist 1 ) eine wesent¬ 
liche Bereicherung erfahren. Aus ihren zahlreichen Untersuchungen er¬ 
gab sich, dass das Fleisch der verschiedensten Thierarten nach jener 
Richtung kaum wesentliche Unterschiede zeigt. Sie konnten feststellen, 
dass die Differenz zwischen braunem und weissem Fleische nicht grösser 
ist, als sie zwischen den einzelnen Vertreten der weissen Fleischart 
selbst besteht. Auch die Art der Zubereitung ändert hierin nichts. Es 
zeigte sich also, dass auf Grund der chemischen Analyse eine Scheidung 
der beiden Fleischarten in erlaubte und unerlaubte nicht zu rechtfertigen 
sei. Ausser Betracht für die Scheidung bleibt natürlich, obwohl darauf 
von mancher Seite Werth gelegt wird, der Gehalt des Fleisches an 
Ptomainen. Sie sind, sowohl bei braunen wie bei weissen Sorten, nur 
Bestandteile eines verdorbenen, nicht eines frischen Fleisches. Ferner 
scheiden aus der Betrachtung aus Leucin und Tyrosin; auch sie sind im 
unverdorbenen Fleisch nur in geringfügigsten Spuren vorhanden; für die 
Nieren sind sie gänzlich ohne Belang, da ihr N im Stoffwechsel des 
Körpers in Harnstoff verwandelt wird und nicht in ursprünglicher Form 
zu den Nieren gelangt. 

Wir haben nun zur Klarstellung dieser strittigen Fragen Unter¬ 
suchungen angestellt über den Einfluss beider Fleischsorten auf den 
Stoffwechsel des Nierenkranken. Es sollte geprüft werden, der Einfluss 
verschiedenartiger Ernährung 

1. auf die N-EIimination, 

2. auf die Grösse der Eiweissausscheidung, 

3. auf den klinischen Verlauf der Krankheit. 

Seit dem Beginn unserer Versuche, die zum Theil längere Zeit zurück¬ 
liegen, ist eine Arbeit über dasselbe Thema von Pabst 2 ) erschienen. 
Als Maassstab für die Beurtheilung dos Einflusses benutzte der Autor 
die Eiweissauscheidimg, das mikroskopische Verhalten des Urins und 
das Allgemeinbefinden der Versuchsperson. Er gelangt auf diese Weise 
zu dem bemerkenswert heil Ergehniss, dass diese drei Factoren in 
nennenswerther Weise durch die Art des Fleisches nicht beeinflusst 
werden. 

Unsere Versuche sind angestellt an zwei Patienten mit chronisch 
parenchymatöser Nephritis und an drei weiteren mit Schrumpfnieren. 
Ausserdem fügen wir 2 Versuchsreihen bei, die schon vor längerer Zeit 
von Herrn Prof, von Noorden selbst angestellt sind und uns zur 

1) Herl. klin. Woehenschr. 1*00. No. 43 u. 44. Eine Kritik der Einwände 
Senat or's gegen diese Arbeit findet sieh in der Berliner klin. Wochensehr. 1800. 
No. 40. 

2) Berl. klin. Wochensehr. 1000. No. 2ö. 
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Veröffentlichung überlassen wurden. Der erste dieser beiden Versuche 
ist der, den von No Orden schon in einer früheren Arbeit ohne Mit¬ 
theilung des Protoeolls kurz erwähnte; der zweite ist insofern unvoll¬ 
ständig, als nur Zahlen für die Eiwciss-Ausscheidung zur Verfügung 
stehen. 

Wir haben uns in den Versuchen mit der Prüfung der Hauptreprä¬ 
sentanten des rothen und weissen Fleisches begnügt, und zwar ge¬ 
brauchten wir Oehsenileisch und Kalbfleisch. Wir glaubten uns diese 
Vereinfachung um so mehr gestatten zu können, als einerseits nach den 
Untersuchungen von Offer und Rosenquisr die Unterschiede im Ge¬ 
halt der fraglichen Substanzen auch für die einzelnen Vertreter der zwei 
Fleischarten kaum nennenswerthe sind, andererseits kommen auch für- 
praktische Zwecke diese beiden Fleischarten am meisten in Betracht. 
Nur in der zweiten Beobachtung haben wir mehrere Vertreter einer 
Fleischart herangezogen (Kalbfleisch, Hecht, Geflügel). Bezüglich des 
Gangs des Untersuchungen ist noch Folgendes zu bemerken: im 1. und 
5. Versuch wurden die Nahrungsmittel analysirt und eine genaue 
N-Bilanz aufgestellt, ln der zweiten Beobachtung wurde der N der 
Nahrungsmittel ermittelt, ferner N im Urin, dagegen nicht im Koth. 
ln der dritten und vierten Beobachtung wurde N im Urin und Koth 
bestimmt, die N-Einfuhr aus Mittelwert hen nach König 1 ) berechnet. 
Betreffs der übrigen Einzelheiten verweisen wir auf die Tabellen. 

I. Beo hach t un g. 

Carl \Y., 32.1. alt. Tapezierer, aufgen. 6. März 1000, gest. 20. April 10OO. 
Chronisch-parenchymatöse Nephritis. Nor 1 / 4 Jahr mit hesiohtsschwollung 
und Schwellung der Beino erkrankt; allmähliche Zunahme der Schwellung: seit 
14 Tatren Sehstürungen. Die Behandlung ausserhalb des Krankenhauses bestand 

v - 

hauptsächlich in Milchdiät. Lues negirt; Lotus stark. 

Bei dem mittelgrossen Mann bestand zur Zeit der Aufnahme starkes Anasurra 
des Kumpfes, (iesiehts und der Beine, beiderseits inittelgrosses Kleuratranssudat, 
Ascites, geringe Bronchitis. Das Herz war nicht wesentlich erweitert, Spitzen>tnss 
nicht fühlbar, Herztöne rein, zweiter Aortenton verstärkt, Puls gespannt, Radial¬ 
arterie hart. Der spärlich gelassene Urin enthält anfangs 4 pro Mille Albumin, granulirte 
und Waohscylinder in grosser Anzahl, Nierenepithelien, Loukocyten. — Der Verlauf 
der Krankheit war der, dass eine kurzdauernde Besserung eintrat, und zwar gerade 
zur Zeit, als l*at. in der Stollwechselbeobachtung sich befand; bald jedoch verschlim¬ 
merte sich der Zustand, die Oedeme nahmen zu und am 20. April erfolgte im urämi¬ 
schen Anfall der Tod. 

Vom 14. März ab erhält Bat. eine constante Diät bestehend in 525 g 
O c h s e n f 1 e i s c h , 2(M) g Weis s b r ö d c h e n , 100 g Kartoffeln, 1 (K) g B u 1t e r, 
500 ccm Bouillon, ln einer zweiten Periode vom PJ. — 25. März inclusive 
t r a t e n a n Stell e v o n 525 g 0 c li s e n f I e i s c h 525 g K a l b f I e i s c h in d i e N a h - 
ru ng. im l ebrigen bI i eb d ie Zusammensetzu ng u nveriin dert. D ie ge- 
s a m m t e F1 ü s s i g k e i t s a u f n a h m e p r o T a g w a r in b e i d e n P e r i o d e ti g 1 e i e h 
un d betrug 1500 ccm. 

1) Die Zusammensetzung der Nahrungsmittel. 
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Tabelle I. 


Dat. 

i <D 

C 

a i 

ci o 1 

“ E 

X im 

Ilarn 

N 

im Kolli j 


PoO, 

1 

Harn- | 

säure j 


Bemerkungen 

14. 3. 

1180 

16,519 

\ | 

14,36 

2,01 

0,287 

\ ü o 

Kothmengen = 119,5 g 

15.3. 

1060 

15,408 

7.12:? g 

15.42 

1.961 

0,330 

1 T 

16.3. 

1100 

15,954' 

= 1.424 g 

15,28 

2.044 

0.803 

/ ’ a ^ 

tägliche N-Einfuhr = 16,49 g 

17.3. 

1200 

16.497 

P- d. i 

i 18,88 

2,130 

0,321 

( 

Körpergewicht = 73,5 kg am 14.3. 

18. 3. 

930 

14,506 | 

’ 1 

1 14,33 

1.913 

0,302 1 

1 & 

O 

do.- =73,8 „ 17.3. 

19. 3. 

20. 3. 

975 

1100 

17.275 

17,586 

) 7.73 g 

17,15 

13,39 

j 2,310 

1 1,983 

0,4C>r. ! 
0.73 

\U\ 

Kothmengen = 135,0 g 

21.3. 

1000 

16.342 

= 1,547 ii 

15.57 

1 2,200 

0,776 

Ul 

tägliche N-Einfuhr = 17,39 g 

22. 3. 

1200 

20.563 

p. d. 

18.19 

S 2,844 

0,871 


23. 3. 

970 

17,192 

t 

J 

15,95 

2,343 

0.691 

| es 

Körpergewicht am 23.3. = 75,3kg 


I. (Orhsenlleisch-) 1'eriorlc: Grsammtinenge des eingeführten N ~ 82,45 g 

Harn-N + Koth-N = 86,08 g 

Differenz = —3,55 g 

II. (Kalbfleisch-) Periode: Gcsammtmerure des cineeführten N — 86,95 g 

Harn-N + Koth -N = 96,98 g 

Differenz — — 9,73 g 

Aus der Betrachtung der Zahlen ergiebt sich zunächst die gleiche 
Erscheinung, auf die v. Noorden und A. Ritter 1 ) in ihrer bekannten 
Arbeit über den Stoffwechsel der Nierenkranken aufmerksam machten, 
das nämlich die N-Elimination nicht in strenger Abhängigkeit von der 
Nahrung voranschreitet, sondern launenhafte Schwankungen zeigt. Im 
Allgemeinen befand sich der Patient in einer Periode günstiger Aus¬ 
scheidungsverhältnisse. Er gab mit Ausnahme eines Tages stets mehr 
N ab, als er empfing, was weder auf schlechte Resorption, noch auf un¬ 
genügende C-alorienzufuhr bezogen werden kann, sondern auf der willigen 
Ausfuhr von harnfähigen N-Substanzen beruhte, die sich in einer frühem 
Zeit im Körper angehäuft hatten. 

Der N-Ueberschuss in den ersten 5 Tagen, zusammen 3,5 g be¬ 
tragend, steigert sich in den folgenden 5 Tagen auf 9,7 g, was wohl 
kaum der Fall gewesen wäre, wenn die Zufuhr des Ochsenfleisches in 
der 1. Periode eine Schädigung der Nieren zu Stande gebracht hätte. 

Den umgekehrten Schluss zu bilden, der Ersatz des Ochsenfleisches 
durch Kalbfleisch habe derart günstig auf die Nieren gewirkt, dass sie 
allein auf diesen Einfluss hin sofort von einem Tage zum andern be¬ 
deutend an Eliminationskraft gewonnen, wäre doch wohl allzu kühn, 
und findet weder in der Diurese noch in der l\ 2 0 5 -Ausseheidung, noch 
im Verhalten der Albuminurie eine ergänzende Bestätigung. 

Was die Albuminurie betrifft, so war sie in unserem Falle ausser- 


1) Zeitschrift f. kl in. Med. Bd. XIX. Suppl. 
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ordentlich stark. Im Durchschnitt wurden täglich in der Kalbfleisch¬ 
periode 16,2 g ausgeschieden gegen 15,6 g in der Ochsenfleischperiode. 

Die Oedeme hielten sich in der Ochsenfleischperiode ungefähr im 
Gleichen, stiegen dagegen deutlich iu der Kalbfleischperiode (1,5 kg Ge¬ 
wichtszunahme in 5 Tagen) — bei gleichbleibender Flüssigkeitszufuhr 
(1500 ccm), auf die der Patient schon seit längerer Zeit eingestellt war. 
Nach der einen Richtung lagen also die Verhältnisse günstiger während 
der Kalbfleischperiode (N-Ausscheidung), nach anderer Richtung während 
der Ochsenfleischperiode (Albuminurie, Oedeme). 

Ein ursächlicher Zusammenhang mit der besonderen Herstellung 
der Diät in diesen beiden Perioden scheint uns nicht wahrscheinlich, 
und ein principieller Unterschied in der Wirkung der einen oder andern 
Kostform tritt nicht hervor. 


II. Beobachtung. 

Frau II., 36J. alt, aufgen.20.Juli 1890, entl. 28.August 1899. Chronisch- 
parenchymatöse Nephritis. Anfang März 1899 erkrankte Patientin an Influenza 
und Kopfrose. Die „Rose“ dauerte nur zwei Tage, die „Influenza“ drei Wochen bis 
Ende März; um diese Zeit schwoll das rechte Bein an. Alsbald schwoll auch das 
linke Bein an; anfangs Juni wurde Albuminurie festgestellt. Unter Behandlung mit 
warmen Bädern, Schwitzen, continuirlicher Bettruhe gingen die Oedeme zurück, 
kehrten aber wieder; dte Diät bestand in Milch und Eiern. 

Bei der ziemlich fettleibigen Frau bestanden inässige Oedeme beider unterer 
Extremitäten. Das Herz war nicht nachweislich vergrössert, Herztöne rein, zweiter 
Ton der Spitze laut, Puls kräftig, regelmässig, keine Zeichen von Arteriosclerose: 
innere Organe ohne Bes. Der Urin enthielt alle Arten Cylinder in grosser Anzahl, 
Xicrenepithelien, Leukocyten, keine rothen Blutkörperchen. 

Unter massiger Flüssigkeitsentziehung, Schwitzen im Phönix-Apparat, gingen 
die Oedeme zurück, verschwanden jedoch nicht vollständig. Die Kost war gemischt, 
hatte einen durchschnittlichen N-Gehalt von 13—14 g und einen Werth von ungefähr 
2050 Cal. 

Vom 20.—22. August incl. erhält Pat. nachstehende Kost: 500 g 
weisses Fleisch (HM) g Kalbfleisch, 250g Hecht, 150 g II äh n che n), 100 g 
Ei, J(M) ccm Milch, 150 g Brödchen, 200 g Kartoffelbrei, 150 ccm Fleisch¬ 
brühe, 100 g Butter. Vom 23.- 25. August traten an Stelle von 500g 
weissem Fleisch 530 g braunes (100 g gehacktes Rindfleisch, 220 g 
R i n d s 1 e n d e, 210 g ß e e f s t e a k), d i e ü b r i g e N a h r u n g b 1 i e b d i e s e 1 b e. D i e 
F1 ü s s i g k e i t s z u f u li r b e 1 1 u g t ii g 1 i c h g e n a u 950 ccm. Der N der Fleischsorten 
wurde für den Durchschnitt der einzelnen Perioden nach K jehldal bestimmt um! 
zwar der des Rind- und Kalbfleisches im rohen, der von Hecht und Hähnchen im ge¬ 
kochten Zustande. DieN-Zufuhr war in beiden Perioden gleich und betrug 
i m Durchsc li n i 11 25,54g. D io hohe Ei we iss-L)arreieh ung ist in diesem Falle 
absi ch 11 ic h gewählt und zwar: 1. um zu sehen , w ie s ich die kran ke Ni ere 
überhaupt so grossen Mengen Nahm ngsei wei ss gegenüber verhielt; 
2. um fes t z u s t e 11 c n, ob eine h o h e E i w e i s sz u fu h r mit 1 *ra un em F1 e isc h 
e inen and eren Einfluss ausii b t e, als ei n e gleich hoh e m i t wei ssem. 
Aus einer dem Versuch kurz vorhergehenden Periode war bekannt, dass die Pat. bei 
constanter Diät mit 13,05g N-Gehalt und 2050 Galerien Nährwerth täglich durch- 
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schnittlich 12,5g N im Urin ausschied, also unter Berücksichtigung des Kothstick 
stolTs — ungefähr im N-Gleichgewicht war. 


Tabelle II. 


Dat. 

Urin¬ 

menge 

N im 

Urin 

Albumin 

1 J 2 0 5 

Harn¬ 

säure 

Bemerk u ngen 

1899 
50. 8. 
21. 8. 
22. 8. 

1510 
1490 ; 
1590 1 

15,04 

18,80 

1 19,63 

8,1 IG 

2.502 

2,175 

2,717 

0,750 

0,849 

0,663 

1 Körpergewicht 78,1 kg 
J Kalbfleisch-Periode 

23. 8. 

24. 8. 

25. 8. 

1420 

1580 

1520 

17.89 

19.55 

19.91 

9,687 

8,950 

2,584 1 0.G20 
2,796 0,836 
2,842 0,727 

\ Körpergewieht 78,0 kg 

I Oehsenfleisch-Perioüe 


Aus der Tabelle springt sofort in die Augen, dass weder in Bezug 
auf die N-Ausscheidung, noch in Bezug auf die Elimination von Wasser, 
Eiweiss, P 2 0 5 und Harnsäure in der Weissfleisch- und Dunkelfleisch- 
Periode wesentliche Unterschiede vorhanden waren. Die N-Ausscheidung 
bleibt in beiden Perioden beträchtlich hinter der Einfuhr zurück — 
um wie viel lässt sich nicht genau sagen, da der Koth nicht unter¬ 
sucht wurde. Ein Theil der Retention dürfte wohl — in Anbetracht 
der gegen früher erhöhten Eiweiss und Calorienzufuhr — auf wahren 
Ansatz zurückzuführen sein, ein anderer Theil der Differenz zwischen 
N-Einfuhr und N-Ausfuhr ist wohl darauf zu beziehen, dass die 
kranken Nieren so erheblichen HarnstofTniengen doch nicht voll ge¬ 
wachsen waren. 

Die Diurese war während des Versuchs eine recht befriedigende. 
Bei 950 ccm Flüssigkeitszufuhr und unter Anrechnung der in den 
Speisen enthaltenen Flüssigkeitsmenge ist der gesammte Wasserverbrauch 
auf ca. 1800 - 2000 ccm zu veranschlagen, dem eine constante Harn¬ 
menge von ca. 1500 ccm gegenübersteht — ein annähernd normales 
Verhältniss. 

Das Allgemeinbefinden der Kranken war während der Dauer des 
Versuches gut, das Körpergewicht ging von 78,1 auf 78 kg herunter, 
die Oedeme an beiden Unterschenkeln zeigten keine wesentliche Ver¬ 
änderung. 

Wir hielten nach den von v. Noorden aufgestellten Grundsätzen 
über die Wasserzufuhr bei Nephritis die Patientin während der ganzen 
Dauer des Krankenhausaufenthaltes bei jener niedrigen Flüssigkeitsauf¬ 
nahme und constatirten Alles in Allem unter Besserung des allgemeinen 
Befindens und unter Verschwinden der Oedeme und Verminderung der 
Eiweiss - Ausscheidung einen durchaus günstigen Einfluss dieser 
Maassregel. 
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III. Beobachtung. 

Sophie L., IG J.alt. Aufgen. am 28. April 1900, ausgetr. am 20. Juni 1900. 
Chronisch - interstitielle Nephritis. 1898 wurde zufällig Eiweiss im Urin 
entdeckt. Im Januar 1899 Gesichtsschwellung und Oedeme der Beine. Besserung. Im 
Herbst 1899 wurden nach einem Tanzvergnügen wieder grössere Eiweissmengen fest- 
gestellt; subjective Beschwerden bestanden damals nicht. Im Februar 1900 nach 
Anstrengungen Kopfschmerz, etwas Fieber, vermehrte Eiweissaussclieidung. — Menses 
regelmässig, seit 2 Jahren. 

Bei dem massig genährten Mädchen bestanden z. Zt. der Aufnahme keine 
Oedeme, keine besonderen Organveränderungen, keine wesentliche Herzhypertrophie, 
Herztöne rein, zweiter Aortenton nicht verstärkt; Puls regelmässig, keine Arterio¬ 
sklerose. Augenhintergrund links leichte Trübungen in der Retina, rechts frei. Im 
Urin kleine Mengen von Eiweiss, vereinzelte Epithelial cy lind er und Rundzellen. 

Vom 22. Mai 1900 ab wurde di e Patientin auf genau zu gemessene 
Diät gesetzt, deren N- und Calorien-Gehalt mit der bis dahin innege¬ 
haltenen ungefähr übercinstimmte, der Qu a 1 ität nach aber in 4 auf¬ 
einanderfolgenden Perioden wechselte. Es war darauf Bedacht ge¬ 
nommen, dass während des Versuches selbst N- und Ca lori enge halt 
der Nah r u n g auf gl e i c h e r Höhe blieben. 

Da den Berechnungen -- abgesehen von dem zum Zwecke des Versuchs analy- 
sirtem Fleisch — Durehsohnittsanalvsen zu Grunde liegen, ist eine genaue Bilanz 
von Tag zu Tag nicht aufzustellen. 

Der N-Gehalt der Nahrung schwankte während des ganzen Ver¬ 
suchs zwischen 1T>,0 und 15,5g pro Tag, und betrug nur an einem Tage 
(24. Mai) in Folge geringeren Mi lchconsums etwas weniger (13,8 g). 

D i e N a h r u n g b e s t a n d : * 

In Periode I: aus 2100 ccm Milch (am 24. Mai nur 1850 ccm), 60 bis 
120 g Weissbröddien, 20—50 g Butter, 15—20 g Nutrose, 100 g Aepfel- 
k o m p o t. 

In Per iode II: a us 290 g 0ehsen fi 1 et (Rohge wicht), 100 g Ei, 110 g 
Kartoffel, 150g Brödchen. 85g Butter, 24 g Zucker, ICK)g Aepfelkompot, 
450 ccm F1 eis c h b r ü h e, (»00 ccm T h ee. 

In Periode 111: gleichc Diät wie in Periode II, nur 294g Kalbf 1 eisch 
statt 290 g 0 c h s e n f i 1 e t. 

In Periode IV: gleiche Diät wie in Periode I. 


Tabelle III. 


Datum 

Harri- 

menge 

r 

N 

im Harn 

P 2 O s 

Bemerku ngen 

22. 5. 

2110 

13,42 

1.941 

\ 

23. 5. 

1580 ' 

11.99 

2.054 


24. 5. 

25. 5. 

1690 i 
1780 

12.54 ; 

1 12.36 1 

2.400 

2,586 

f 

• Milch-lVriivle 

1 

26. 5. 

1800 

13,96 i 

2.557 


27. 5. 

1780 

! 14.55 

I 

2,670 

1 

) 


28. 5. bis 1. G. Menses. 
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2. 6. 1100 11,32 1,4 i 

8. 6. 1405 13.19 1.978 / 

4.0. 1575 12.21 1,704 . KindfleiM‘h-1 Vrio.le 

5. 6. 1080 11.81 1.013 

0. 0. 1240 11.39 1,098 \ 

7. 0. 1280 13,60 1.850 ' 

8. 0. 1930 ; 14.10, 2.310 . 

9. 6. 1410 12.00 1.988 / 

10.0. 1140 12,71 1.789 > Kallilln.srh-lVnode 

11. 0. 1170 12.39 | 1.801 \ 

12. 0. 1800 12.43 j 1,804 > 

13. 0. 1280 14.37 | 2,15 . 

14. 0. 1413 ! 14.11 1 2.953 / 

15. 6. 1410 1 13.03 ! 3.158 } Milch-lVrio.1.* 

10. 0. 1000 12,50 2,719 \ 

17. 6. 1800 12,90 ! 2.520 1 

Der N-Gehalt des Kothes wurde nach gewöhnlicher Abgrenzung nur in Stich- 
j»rohen untersucht: er betrug an je 2 Tagen: 

in der Kalbfleischperiode 1,42 g 
in der II. Mi Ich periode 1,44 „ 

Damit ist genügend dargethan, dass die Resorption normal war und die Zusammen¬ 
setzung des Kothes für die Beurtheilung der N-Bilanz in den verschiedenen Perioden 
nicht wesentlich in Betracht kommt. 

Das Körpergewicht betrug: 

am Anfang der 1. Periode 48 Kilo 

II. ,, 4< ,0 „ 

III. „ 48,0 „ 

lv ; ” 47 ’ 5 ” 

am Ende der IV. „ 48,3 „ 

Aus der Tabelle geht hervor, dass die X-Bilanz sich während des 
ganzen Versuches ziemlich eonstant verhielt. Pei gleicher Einfuhr 
wurden ausgeschieden: 

in der I. (Milchperiode) im Mittel . . . 13,14 g X 

in der TY. (Milchperiode) im Mittel . . . 13,38 g X 

in der II. (Ochsenlleischperiode) im Mittel . 12,30 g X 

in der III. (Kalblhuschperiode) im Mittel . 12,74 g X. 

Während wir also die X-Elimination in den beiden Fleisehperiodcn 
nicht nennenswert!) difl’erirte (0,38 g X Differenz pro Tag), tritt aller¬ 
dings ein kleiner Unterschied der beiden Fleischperioden gegenüber den 
beiden Milchperioden zu Tage: 12.3(5 und 12.74 Om Mittel — 12,55 g X) 
in den Fleisehperiodcn gegen 13,14 und 13.38 g (im Mittel — 13,20 g X) 
in den Milchperioden. Dabei ist zu berücksichtigen, dass in den Mileh- 
perioden erheblich mehr Flüssigkeit zugeführt wurde. Der kleine Unter¬ 
schied von durehschnittlieh 0.7 g X per Tag ist kaum grösser als der, 
den man auch bei lic.simden bei lliissigkeitsarmcr und llüssigkeitsrcicher 
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Kost findet. Doch möge hier kurz darauf hingewiesen sein, dass wir 
auch in andern Fällen von Nephritis durch Einschaltung kurzer Perioden 
reichlicherer Flüssigkeitszufuhr in andere Perioden mit geringer Flüssig¬ 
keitszufuhr eine sehr günstige Beeinflussung der N-Elimination festge¬ 
stellt haben. 

IV. Beobachtung. 

Ludwig F., 41 J. alt, Schreiner. Aufg. am 20. Mai 1900; entl. am 20. Juni 
1900. Schrumpfniere. — Seit ungefähr 8 Monaten öfters stenokardische Anfälle, 
die ihn arbeitsunfähig machen; bis dahin immer gesund gewesen; jetzt allgemeines 
Mattigkeitsgefühl und häufiger Luftmangel. Lues. Potus massig. — Mann in redu- 
cirtem Ernährungszustand; keine Oedeme; diffuse Bronchitis, Hypertrophie der 
Herzens, Spitzenstoss 11cm von der Mittellinie entfernt, rechte Herzgrenze am rechten 
Sternalrand; erster Ton an der Spitze unrein, zweite Töne laut, insbesondere über¬ 
wiegt der II. Aortenton; Puls hart, frequent; Arteriosklerose. Augenhintergrund frei. 
Urin reichlich, holl, enthält viel Albumin, kein Blut, spärliche hyaline Cylinder, ein¬ 
zelne Rundzellen. 

Unter Flüssigkeitsbeschränkung rasches Zurückgehen der Herzdämpfung nach 
dem linken Sternalrand. Subjectives Wohlbefinden. 

Nachdem Patient schon am 28. Juni die gleiche Nahrung wie in der 
I. Periode erhalten, beginnt am 29. Juni der Versuch, der sich in 5 Pe¬ 
rioden gliedert. — Der Koth wurde periodenweise abgegrenzt und der 
N-Ge halt desselben bestimmt; er betrug in der I. (Milch-) Periode 0,55 g, 
in der II. (Rindfleisch-) Periode 0,27 g, in der III. (2 tägigen Milch-) Pe¬ 
riode 0,59 g, in der IV. (Kalbfleisch-) Periode 0,59 g, in der V. (3 tägigen 
Milch-) Periode 0,80g pro Tag. 


Tabelle IV. 


Datum 

Harn- 

menge 

N im 

Harn 

g 

. Al¬ 
bumin 

£ 

1*2 Os 

g 

Bemerkungen — Nahrung. 

29. 6. 

[ 

1500 

13,53 

0,547 

2,040 

j 

1 

30. 6. 

1540 

14,32 

1 

2,064 

1 

, 2 1 Milch, 20 g Plasmon, 200 g Brüdehen. 

I. 7. 

1570 

i;!.:»!» 

| 0.509 

i 2,135 


50 Butter, 2350 Calorien. 

2. 7. 

1380 

! 13.25 

l 

2.015 

1 

i 

3. 7. 

1880 

1 14. (»3 

- 0,592 

i 2.351 


. 300 p Oelisenfil.-t. 100 g Ki. 200 g Rrüdchen. 

4. 7. 

22(10 

1 13.90 

' — 

2.328 

1 

1 125 g Butter, 100 g Kartoffel, 300 eem Fleisch- 

5. 7. 

1750 

12.89 

, 0,715 

i 2.012 

\ 

t 

> brühe. 600 eem Theo, ca. 900 ccm Wasser. 

6. 7. 

2550 

14.07 

1 

; 2.065 

( 

J 2270 Calorien. 

7. 7. 

2040 

13. OG 

0,271 

[ 1,999 


Körpergewicht am 3. 7. 54 kg. 

8. 7. 

1500 

1 12,98 

! — 

1 1,620 

1 Wie in der I. Periode. 

9. 7. 

1440 

: 13.03 

! 0,800 

1.743 

J Körpergewicht am 9. 7. 54 kg. 

10. 7. 

1795 

| 15.73 

j — 

1 2,100 



11. 7. 

1820 

| 14,42 

! 0.870» 

' 2,093 

i 

| 

12. 7. 

1580 

13.08 

0,830 

| 1,896 


} 300g Kalbfleisch — sonst, wie in der II. Periode. 

13. 7. 

1920 

14.19 

1 — 

j 1.977 

1 

l Körpergewicht am 14. 7. 54,1 kg. 

) 

14. 7. 

1820 

( 14.52 

1 0,931 

! 2,093 



15. 7. 

1500 

1 13.29 

! — 

1 1.605 

1 


16. 7. 

1430 

1 13,97 

| 0.250 

1.573 

\ 

| Wie in der 1. und III. Periode. 

17. 7. 

1560 

: 14,77 

1 

0,546 

1 

1,841 

J 



ln sämmtliehcn Perioden fand X- Retention statt; e.s lässt sich 
nicht entscheiden, ob in Folge eines langsamen Ansatzes oder in Folge 
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von ungenügender Ausschwemmung. In Anbetracht des durchaus 
günstigen Allgemeinbefindens, des deutlichen Ansteigens der Körper¬ 
kräfte während des dreiwöchentlichen Versuches halten wir das erstere 
für wahrscheinlich. 

Eine Uebersicht gewährt folgende Tabelle. 


1,83 g N-Retention pro Tag 

2.28 g „ „ „ 

2,25 g „ „ „ 

1.29 g „ „ „ 

1,^1 g n v v 


I. (Milch-) Periode . . . 

II. (Ochsenfleisch-) Periode 

III. (Milch-) Periode . . . 

IV. (Kalbfleisch-) Periode . 

V. (Milch-) Periode . . . 

Die Flüssigkeitszufuhr war unter Anrechnung der in den Speisen 
enthaltenen Wassermengen in aller» Perioden gleich. Die Diurese 
schwankte dagegen beträchtlich und betrug in den beiden Fleisch¬ 
perioden einige hundert ccm pro Tag mehr als in den Milchperioden. 

Die Eiweissausscheidung schwankte innerhalb mässiger Grenzen, er¬ 
reichte ihre höchsten Werthe in der Kalbfleisch-Periode, ihre niedrigsten 
je einmal in der Ochsenfleisch- und in der letzten Milchperiode. 


V. Beobachtung. 

Johann F., 47 J. alt, Tagelöhner. Aufgen. 9. Febr. Ol, ent 1. 1 2. April Ol. 
Sclirurapfniere. — Beim ersten Aufenthalt giebt Pat. an, dass er seit 3 / 4 Jahr 
an Beklemmungen auf der Brust, Kurzathmigkeit und Herzklopfen leide. Aufgefallen 
ist ihm, dass er Nachts öfter Urin lassen muss; in den letzten 14 Tagen sind die 
Beine angeschwollen. Lues und Potus stark. — Bei dem ersten Aufenthalt bestanden 
starke Oedeme der u. E., das Herz war vergrössert, der Spitzenstoss reichte nach links 
iy 2 cm über die Mammillarlinie hinaus, die rechte Herzgrenze war am rechten 
Sternalrand; an allen Ostien diastolisches Geräusch, an der Basis auch ein leises 
systolisches; Puls sehr klein, 1. r. Urin klar, spec. Gew\ 1012, reichlich, enthält 
grosse Mengen Eiweiss, Leukocyten, Nierenepithelien, hyaline Cylinder und Cylin- 
droide. Nach kurzer Zeit schwollen die Beine unter Bettruhe ab, so dass Pat. auf 
seinen Wunsch entlassen wurde. — Bei der zweiten Aufnahme bestanden wieder 
Oedeme der u.E., die binnen acht Tagen bei Bettruhe und gemischter Kost unter reich¬ 
licher Diurese verschwanden. Der übrige Status war wie bei der ersten Aufnahme. 
Am 21. Febr., als Pat. ödemfrei war, begannen die Untersuchungen, die sich in fünf 
Perioden gliedern (siehe Tab.). Der N der Nahrung wurde täglich bestimmt, 
der lvoth perioden weise ab gegrenzt und sein N bestimmt. 


T a b e 11 e V. 


Dat. 

Ke- 

sor- 

birter 

N 

g 

N 

im 

Harn 

g 

N 

am 

Körper 

g 

a 

5 

er 

r? 

iy>5 

ir 
o 

Harn¬ 

säure 

«r 

1» e in c r k u n ge n. 

21. 2. 

15,57 

1 1 

18,68, 

— 3.11 

| 1 

0,59 



\ 2 1 Milch, 60 g Butter, 3 Fier 134—156 g), 200 g 

2*2. 2. 

16,58 

18,53 

— 1.05 j 

— 

4,14 

0.507 

1 Brötehen, 200 eem Kahm. 650 ccm Sndawa.sser. 

23. 2. 

IG,41 

16.95' 

— 0,64 

0,71 

3.9 S ! 

0.514 

> t iesamml tliissigkeit 2800 ccm. 

24. 2. 

14,66 

■ 16,21! 

— 1,55 

— 

. 4,13 

0,421 

l Körpergewicht am 21. 2. 70 kg 

25. 2. 

1G,ÜG|1G,23 

— 0.171 

0,49 

4,24 

0,441 

' * * 25.2. 69 „ 
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Re- 

\ | \ 


i ; 



sor- 

• i 

§ 

;IIarn- 


Bat. 

birter 

im 1 am 


PoOß! •• 

“ saure 

Bo in erkunden. 


N ; 

Harn Körper 

< 

j 



* i 

tr ' £ 

g 

1 

tr er 

0 j 0 



26. 2. 

27. 2. 

28. 2. 
13. 

2. 3. 

3. 3. 

4.3. 

5. 3. 

6. 3. 

7.3. 

8.3. 

9.3. 
12.3. 

13. 3. 

14. 3. 

15. 3. 
in. 3. 


15,94tl7,G4!— 1.70 0,67 — — 

15.78115.90 — 0,121 — — 12.95 

15,57 i 19.04 — 3.47 1 0.46;0.756i — 
15.04114.45 +l.io! — ! — 3,23 
14,84 12,75 4 2.09; Spurcn j — I — 
10.05 12.00 4- 3.39| 0.55 0.49412,147 
17.21113,12 + 4,09! — — , — 

15,07 14,18 + 0.89, O.32|O,580j3,939 
14,71113,731+ 0.9S — ! — | — 
15,06! 11.37'+ 3,09 0.72j — .2.870 
14.97 14.G0 + 0.311 0.91 — | — 

14,50| 15.04 — 0.48 — — 3,019 

13,87112.33 + 1,54 1.19 — 3.91a 
15,90,13.05|+ 2.851 — 1 — — 

14,71112,77 + 1.94 1,20, — 3 .ÜI 4 

14,20) 12.89,+ 1.311 — ' — i — 

14,00(13.10 + 1,44; 2,30, — | — 


300 g Oehsenlilet, 200 g Brütdien, 200 g Butter, 
3 Fier (120—150 gV 100 g Rohrzucker, 1 Citrone. 
600 ccm Bouillon, 2200 ccm Sodawasser, 
(iesammilliissigkeit 2800 ccm. 
Kürpergcwicht am 27. 2. 71 kg, am 2. 3. 72 kir. 

Wie in I. Kim' 150 resp. 157 g. 

Wie in II; nur statt 300 g Filet 300 g Kalb- 
Heisch. Fier 130—109 g. 
Kürpergewicht am 5. 3. 70.8 kg 

„ „ 8.3. 72,7 ; 


Vom 10. 3. wie in II. 
Körpergewicht am 10. 3. 73,5 kg. 


Innerhalb des 3y 2 wöchentlichen Versuchs beobachtet man ein gegen¬ 
sätzliches Verhalten Anfangs und später. Nachdem der Patient schon 
vor dem Versuche, unter gemischter, gewöhnlicher Krankenhauskost 
(ca. 300 g Fleisch verschiedener Art enthaltend) 13 Pfund Oedemwasser 
abgegeben hatte und in einen wesentlich besseren Gesundheitszustand 
gelangt war, schreitet die Besserung zunächst in gleicher Weise voran; 
doch schon in der I. (Milch-) Periode macht sich eine Tendenz zu al 1- 
mäligcr Verminderung der N- Ausfuhr bemerkbar. Vom 3. Tage der 

II. Periode an tritt eine jener Schwankungen auf, die man so oft im 
Verlaufe der chronischen Nephritis beobachtet: das Körpergewicht steigt 
durch Flüssigkeitsretention wieder langsam an, Anfangs ohne dass 
Oedeme sichtbar sind; später werden diese deutlich, ohne freilich die 
frühere Höhe zu erreichen. Dabei war die Flüssigkeitszufuhr andauernd 
die gleiche geblieben. Mit dem Eintritt der Wasserretention beginnt 
auch eine N-Ivetention, deren Grösse ausserordentlich stark von Tag zu 
Tag schwankt und nur in den letzten Tagen des Versuchs einen an¬ 
nähernd constanten Werth annimmt. 


Eine Uebersicht gewährt folgende Tabelle. 

I. (Milch-) Periode ... — 1,48 g N am Körper pro Tag 

II. (Rindfleisch-) Periode . . — 0,40 g N „ „ „ „ 

III. (Milch-) Periode . . 

IV. (Kalbfleisch-) Periode . 

V. (Ochsenfleisch-) Periode 
Hier haben wir also bei gleicher Ernährung in verschiedenen Zeit¬ 
abschnitten ein ganz verschiedenes Verhalten der N-Elimination, offenbar 
viel mehr abhängig von dem Gang der Krankheit als von der Er- 


+ 3,74 g N 
+ 0,88 g N 
+ 1,81 g X 
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nährungsform. Hinzuzufügen ist, dass der Patient im weiteren Verlaufe, 
nachdem er zu der gleichen Diät zurückgekehrt war, die ihm vor dem 
Versuche wesentliche Besserung und insbesondere rasches Schwinden der 
Oedeme brachte, wieder neue Schwellungen davontrug. 

Die Harnsäuremengen waren in unserem Falle normal; auch die 
P 2 0 5 -Werthe waren so hoch, dass — obgleich eine Bilanz nicht auf¬ 
zustellen ist — an Retention nicht gedacht werden darf. 

Die Eiweissmengen im Ganzen gering, zeigten Anfangs während der 
I. Milchperiode und noch mehr während der 1. Ochscnfleischpcriodc eine 
deutliche Tendenz zum Sinken, erheben sich dann — im Verein mit 
der Verschlechterung des übrigen Befindens — wieder in den beiden 
letzten Fleischperioden. 

VI. Beobach in ng. 

(Sommer 1893; von Herrn Prof. v. Noorden zur Verfügung gestellt.) 

19jähriges Mädchen Anna B. Erkrankt seit G' 4 Jahr mit Albuminurie und 
Oedemen. Die Nahrung bestand aus täglich 1 1 Milch (stets gleiche Zusammen¬ 
setzung; vor dem Versuche wurden 12 Litertlaschen sierilisirter Milch eingekauft), 
ferner 150 g Weissbrüdchen, SO g Butter, 1 Apfelsine, 1 Ei, 40 g Reis. 

In der ersten Periode von 5 Tagen wurden täglich 250 g Hühner¬ 
fleisch (nur Brus11hei 1) gegeben mit einem mittleren N-Geha 11 von 
3,6 pCt. (tägliche Analysen), gekocht mit Reis. 

In der zweiten 5 tägigen Periode erhielt Patientin statt des 
H ü h n e r f 1 e i s c h c s t ä g 1 i c h 270 g 0 c h s e n f 1 e i s c h , s c h w a c h ange b raten, m i t 
einem mittleren N-Gehalt von 3,3 pCt. (tägliche Analysen). 

Die Ausscheidungen betrugen: 



1 . 

Tag 

12.8 

tr 

n 

N 

7,1 

<r 

o 
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In diesem Falle waren die Ausscheidungen von N und von Fiweiss 
während der beiden einander folgenden Beohachtungsfristen die gleichen. 
Auf den geringen Unterschied der Albumin-Ausscheidung (zu Gunsten 
der Ochsenfleischperiode) legen wir keinen Werth. 

Die 

VII. B eobac h t u n g 

(gleichfalls von Herrn Prof. v. Noorden zur Verfügung gestellt) hetrifTt einen 
22 jährigen Studenten der Med i ein (mit c h ron i sc h -parenchymatöser 
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Nephritis), der wegen mittelstarker Oedeme dauernd bettlägerig war und den Urin 
aufs sorgfältigste sammelte. Arzneimittel wurden nicht gereicht; auch musste von 
Bädern und Schwitzprocedaren abgesehen werden, weil der Patient erst vor Kurzem 
eine Pericarditis durchgemacht hatte und bei Versuchen, Schweiss hervorzurufen, so¬ 
fort Herzklopfen bekam. Leider stehen nur die Zahlen für Eiweiss und die Durch¬ 
schnittszahlen für die Harnmengen (in Gramm) zur Verfügung, da eine andere Ta¬ 
belle, die die täglichen Harnmengen, das spec. Gewicht und den Procentgehalt an 
Eiweiss angab, verloren ging. 

I. Periode (Milchdiät) 14 Tage. — Täglich 2 1 / 2 1 Milch und 2 /io l 
Rahm. 


II. Periode (Fleisch-, Eier-Diät) 14 Tage. — Ersatz von 2 1 Milch 
durch 2(30 g Fleisch (Rohgewicht, Ochsen fl ei sch, manchmal Kalb¬ 
fleisch), 2 Eiern, 1 (30 g Weissbrödch en und 50g Butter; 1500 ccm Selters¬ 
wasser. Daneben noch l / 2 1 Milch und 3 /io 1 Rahm. 

HI. Periode (Mi 1 chdiät) 14 Tage. — Nahrung genau wie in Periode I. 


IV Periode. (Fleisch-, Eier-Diät) 14 Tage, 
riode II. 

10,8 g Eiweiss 

10,2 „ „ 
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4. P c r i o d e 1 

Fleisch-, Eier- I 
Diiit. Harn- I 
m e n ge i m M i ttel \ 
— 1780 ccm 
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Wir haben in diesem, 2 Monate lang sorgfältig beobachteten Falle 
ziemlich bedeutende Schwankungen der starken Albuminurie zu ver- 
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zeichnen. Die höchsten Werthe fallen in die Zeit der 1. Milchperiode, 
in die II. Hälfte der II. Milchperiode und in die I. Hälfte der II. Fleisch- 
Eier-Periode. Wir finden bei beiden Ernährungsformen hohe und niedrige 
Werthe der Eiweiss-Ausscheidung, ein Zeichen, dass weniger die Er- 
nährungsform als die natürlichen Schwankungen des krankhaften Pro- 
cesses für den Wechsel der Albuminurie verantwortlich sind: 
in den Milchperioden hohe Durchschnittswerthe wie 8,7 g und 7,2 g 
und wieder „ „ 5,8 g; 

in der Fleisch-Eier-Periode hohe Durchschnittswerthe wie 8,1 g 

und wieder „ „ 4,2 u. 4,9 g. 

Als 

VIII. und IX. Beobachtung 

citiren wir die von v. Noorden und Ritter (Zeitschrift f. klin. Med. Bd. XIX. 
Suppl.) veröffentlichten Fälle. 


a) Frau Kahlert, Schrumpfniere. 

In der I. achttägigen Periode bestand die Nahrung aus 2 Litern 
Milch. In der II. anschliessenden dreitägigen Periode trat für 1 Liter 
Milch Schabefleisch gleichen N-Gehalts mit Zulage von Fett und Kohle¬ 
hydrat zur Ergänzung des Calorienbedarfs ein; daneben 800 ccm dünnen 
Theeaufguss. 


Harmnengc . 

N am Körper 
Eiweiss im Urin 


I. Periode 
(Mittelwerthe) 
2250 ccm 
+ U05g 
1,6 g 


II. Periode 
(Mittelwerthe) 
1550 ccm 

- 0,88 g 

0,5 g 


b) Magdalena Perla (parenchymatöse Nephritis mit 
Oe deinen. 

Nur die II.—IV. Periode dieses Versuchs sind für unsere Zwecke 


vergleichbar. 


N und Caloriengehalt der Nahrung waren in den drei 


Perioden annähernd gleich; der Unterschied bestand darin, dass in der 

II. und IV. Periode das Nahrungseiweiss zur Hälfte in Form von Milch, 

zur Hälfte in Form von Fleisch und Ei dargereicht wurde, während in 

der III. Periode 5 /o des U] Form von Milch, 7c, in Form von Ei ge¬ 

geben wurde. Es sollte der Einfluss verschiedener Sorten von Eiweiss 
auf N-Bilanz und Albuminurie geprüft werden: 

II. Periode (4 Tage) III. Periode (4 Tage) 


v 2 N in Milch 
V 2 N in Fleisch und Ei 
(Mittelwerthe) 

N am Körper + 0,52 g 
Eiweiss . . 10,8g 


5 / 6 N in Milch 
7 g N in Ei 
(Mittelwerthe) 
+ 0,54 g 
8,2 g 


IV. Periode ((> Tage) 
l / 2 N in Milch 
7a N in Fleisch und Ei 
(Mittelwerthe) 

+ 0,60 g 

11,3g 1 ) 


1) Der Werth sank später unter Fortführung der gleichen Diät auf 9,0 g im 


Mittel. 
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Bei der ßeurtheilung der Versuche begegnen wir den bekannten 
Schwierigkeiten, die sich stets bei den Untersuchungen über den Stoff¬ 
wechsel der Nierenkranken in den Weg stellen: es kommen Schwan¬ 
kungen in der Ausscheidui?gsgrösse vor, die von vornherein ganz unbe¬ 
rechenbar sind; man würde einen grossen Fehler machen, wollte man 
sie ohne Weiteres mit der besonderen Gestaltung der Ernährung in un¬ 
mittelbaren Zusammenhang bringen. Sehr deutlich waren diese Schwan¬ 
kungen in unserer 6. Beobachtung. Alles in Allem bemerkt man bei 
der Durchsicht unserer Protocolle, dass die günstigeren Verhältnisse 
(bessere N-Elimination und geringere Albuminurie), das eine Mal in 
Perioden mit Milchdiät, das andere Mal in Perioden mit Weissfleisch, 
das dritte Mal in Perioden der Braunfleischdiät zu finden waren. Wieder 
andere Male liessen sich Unterschiede bei der Ernährung mit ver¬ 
schiedenen Sorten von Eiweiss überhaupt nicht feststellen. 

Unseren Versuchen kann der Vorwurf gemacht werden, dass die 
Vergleichsperioden zum grossen Theil zu kurz sind, um daraus maass¬ 
gebende Schlüsse für die Therapie zu ziehen. Dieser Einwand ist gewiss 
berechtigt; wir konnten ihm nicht Vorbeugen, da die Schwierigkeiten 
solcher Untersuchungen so gross sind, dass man sie kaum längere Zeit 
ausdehnen kann. Wir legen aber noch mehr als auf das Resultat unserer 
Untersuchungen, deren Deutung bei der Unberechenbarkeit des nephriti- 
schen Stoffhaushaltes immer der Willkür Thür und Thor öffnet, Ge¬ 
wicht auf die auf der medicinischen Abtheilung des städtischen Kranken¬ 
hauses gewonnene allgemeine klinische Erfahrung, die auf viele Jahre 
zurückgreifend, mit Sicherheit darthut, dass man Nierenkranken — wenn 
man überhaupt Fleisch im besonderen Falle für zulässig hält — die 
Auswahl der Fleischart selbst überlassen kann und nicht ängstlich Be¬ 
dacht nehmen muss, dass dasselbe nur aus den Weissfleisch-Sorten be¬ 
stehe. Wir haben aus dieser grösseren Freiheit, die wir den Nieren¬ 
kranken gestatten, klinisch niemals einen Nach!heil für die Patienten 
entspringen gesehen, dagegen häufig entschiedene Vortheile, indem Pa¬ 
tienten, die durch die Einseitigkeit der Kost zu schlechten Essern ge¬ 
worden waren, unter der grösseren Abwechselung wieder besseren 
Appetit bekamen und in kurzer Zeit zu grösseren Kräften gelangten. 

Wenn wir die wichtigen Resultate der Offer-Rosenquist’schen 
chemischen Untersuchungen des Fleisches, die bald nach dieser, bald 
nach jener Seite züngelnden Resultate der Stoffwechsel-Untersuchungen 
und ‘die klinische Erfahrung Zusammenhalten, scheint es uns an der 
Zeit, dass das Dogma von der besonderen Schädlichkeit der braunen 
Fleischsortcn in der Diätetik der Nierenkranken fallen gelassen wird 
und dass den verschiedenen Fleischsorten, insofern sic nur in unver¬ 
dorbenem Zustande und in einer für den Yerdauiingscanal günstigen 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Piätetik der Nierenkrankheiten. 


457 


Form dargereicht werden, eine Gleichberechtigung am Tische der Nieren¬ 
kranken zuerkannt werde. Wir sprechen, dies sei ausdrücklich hervor¬ 
gehoben, hier nur von den subchronischen und chronischen Formen der 
Nephritis, da wir die Frage, ob man den Kranken mit acuter Nephritis 
überhaupt Fleisch in beachtenswerthen Mengen geben soll, hier unbe¬ 
rührt lassen wollen. 

Herrn Professor von Noorden sagen wir für die lleberlassung der 
Fälle und für seine Unterstützung bei unseren Arbeiten besten Dank. 
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Ein Beitrag zur Kenntniss der Darmfäulniss bei 
verschiedenen Diätformen unter physiologischen 

Verhältnissen. 

Von 

Dr. Wold. Backman, Jakobstad, Finlaml. 


Wie bekannt, erleidet ein Theil des durch die Nahrung eingenommenen 
Eiweisses durch Einwirkung der Fäulnissbacterien Zersetzung im Darm, 
wodurch eine grosse Menge von Substanzen gebildet wird. 

Die so entstandenen Fäulnissproducte lassen sich in folgende Grup¬ 
pen eintheilen (nach Albu (1): 

1. NII 3 , N, C0 2 , H 2 S, Methylmercaptan CH 3 * HS und Cystin, gleich¬ 
falls ein schwefelhaltiges Eiweissderivat. 

2. aus der Reihe der Amidosäuren: Das Leucin, die Asparagin- 
säuren u. s. w. 

3. aus der Gruppe der aromatischen Substanzen, die Abkömmlinge 
des Benzols: Phenol, Kresol, Phenylessigsaure, Paraoxyphenylessigsäure, 
Phenylpropionsäure, Indol, Scatol, Thyrosin und Aleupton. 

Von diesen Stoffen interessiren uns hier besonders die zu der aro¬ 
matischen Reihe gehörenden Stoffe und unter diesen wieder vor allem 
Phenol, Cresol, Indol, Scatol, welche sich mit der Schwefelsäure paaren 
und als Aethersehwefelsüuren durch den Harn ausgeschieden werden. 

Nachdem Bau mann (5) gezeigt hatte, dass die Aethcrschwelelsäurcn 
unter physiologischen Verhältnissen stets ihren Ursprung aus dem Fäul- 
nissprocesse im Darm herleiten, hat man im allgemeinen in der Menge 
dieser Säuren einen Maassstab für die Intensität der Eiweissfäulniss da¬ 
selbst gesehen. 

Dass man doch auf solche Weise nicht einen sichern Schluss für 
den Umfang der Darmfäulniss ziehen kann, ist von vielen Autoren her¬ 
vorgehoben worden. So sagt z. B. Müller (6) in betreff der Zuverlässig¬ 
keit dieser Methode, dass die Fäulniss der Eiweisskörper nicht, immer in 
der gleichen Weise und bis zu denselben Endprodueten verläuft. Ebenso 
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kann auch ein Theil der Phenole u. s. w. mit Glucuronsäure ester¬ 
artige Verbindungen bilden. 

Was besonders den letztgenannten Umstand anlangt, dürfte dieser 
nicht viel auf die Anwendbarkeit der in Rede stehenden Methode inllu- 
iren, da die Menge der aromatischen Substanzen, welche sich normaler¬ 
weise mit dieser Säure paaren, sehr gering ist. (Hammarsten (9). 

Die andern Einwendungen dürften zwar berechtigt sein, doch sind 
sie wohl hauptsächlich dann am Platze, wenn wir aus einzelnen Werthen 
der Aetherschwefelsäurcn bestimmte Schlüsse über die Darmfäulniss 
ziehen wollen. Von geringerem Gewicht jedoch dürften sie sein, wenn 
es sich um Mittelwertho von längeren Versuchsserien handelt, wo die 
Untersuchungen unter gleichartigen Verhältnissen gemacht worden sind. 

Auf die Mengen der Aetherschwefelsäuren influiren auch die Re¬ 
sorptionsverhältnisse im Darme und im Zusammenhang hiermit die 
Beschaffenheit der Darmthätigkeit. Bei Durchfall erhält man in der 
Regel eine Herabsetzung der Aetherschwefelsäuren, bei Obstipation eine 
Vermehrung derselben (v. Pfungen(lO), Morax(ll), Bertoschewitsch 
(12), Käst u. Baas (13). Dieses ist ja leicht zu erklären, denn bei 
Durchfall sind die Ingesta beim Durchgang durch den Darm eine kürzere 
Zeit in Berührung mit der Darmschleimhaut, als dies normalerweise der 
Fall ist, wodurch eine geringere Menge der aromatischen Stoffe resorbirt 
wird, oder auch haben diese keine Zeit gehabt, in so grosser Menge wie 
normaliter gebildet zu werden. Bei Obstipation sind die Verhältnisse 
natürlich umgekehrt. 

Nach dem Erscheinen der oben genannten Arbeit Baumann’s ist 
die Frage von der Eiweissfäulniss im Darm Gegenstand recht lebhafter 
Aufmerksamkeit geworden, wenn man nämlich nach den zahlreichen 
Aufsätzen, welche in der periodischen Literatur erschienen sind, ur- 
theilen darf. Das grösste Interesse scheint die Frage von der Ein¬ 
wirkung verschiedener Arzneimittel auf die Fäulniss gehabt zu haben, 
besonders da man hoffte, dadurch ein Mittel, die Fäulniss zu beschränken, 
erhalten zu können, was sich jedoch als ziemlich illusorisch er¬ 
wiesen hat. 

Ausserdem ist die Darmfäulniss bei verschiedenen pathologischen 
Zuständen untersucht worden, und ebenso hat man aus dem Umfang der 
Fäulniss Schlüsse über die Bedeutung des Magensaftes und der Galle 
für die intestinale Antisepsis ziehen wollen. 

Auch die Frage, mit welcher wir uns hier besonders beschäftigen 
wollen, — nämlich der Einfluss alimentärer Momente auf die Darm¬ 
fäulniss —- ist schon früher mehrmals behandelt worden, da aber noch 
widersprechende Ansichten über mehrere wichtigere Detailfragen herrschen, 
muss ein Beitrag zur Lösung dieser Frage berechtigt sein. Dies umso¬ 
mehr, da ein Theil von den bisher gemachten Untersuchungen an Thieren 
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ausgeführt worden ist und dabei, meiner Ansicht nach, bei manchen 
Versuchen die Versuchszeit eine zu kurze gewesen ist. Diese umfasste 
nämlich häufig nur 2—3 Tage. Da wir nun wissen, dass die Eiweiss- 
fäulniss an die Thätigkeit gewisser Bacterien gebunden ist, kann mail 
sich gut vorstellen, dass Nahrungsmittel, (Kohlehydrate und Fett), deren 
Einwirkung auf diese Fäulnis« man studiren will, dadurch auf diesen 
Proeess influiren, dass sie eine mehr oder minder günstige ßodenbe- 
schaflenheit für die Entwickelung dieser Bacterien hervorrufen. Wenn 
man dies zugiebt, so ist damit noch immer nicht gesagt, dass 
eine solche Einwirkung binnen so kurzer Zeit wie 2—3 Tagen zu Stande 
kommen kann. Deshalb habe ich es für unbedingt nothwendig ange¬ 
sehen, etwas längere Versuchsserien zu wählen, um so mehr, als dadurch 
die Mittclwcrthc der Aetherschwefclsäuren grössere Genauigkeiten erhalten. 
Doch muss ich gestehen, dass die von mir gewählten Zeitperioden (in 
der Regel 6—12 Tage) noch zu kurz sein dürften. 

Nachstehende Detailfragen habe ich einer besonderen Aufmerksam¬ 
keit werth erachtet. 

1. Die Einwirkung der Kohlehydrate auf die Kiweissfäulniss. 

2. Die Einwirkung des Fettes auf die Eiweissfäulniss. 

3. Der Unterschied zwischen animalischem und vegetabilischem Ei- 
weiss in Hinsicht auf die Intensität der Fäulniss. 

4. Die Fäulniss bei Milchdiät. 

5. Die Einwirkung der Menge des Eiweisses auf die Fäulniss. 

Versuche. 

Bei folgenden Untersuchungen sind die angewandten Mahlzeiten des 
Morgens für den Bedarf des ganzem Tages abgewogen resp. abgemessen 
worden, das Fleisch wurde roh gewogen, die Eier, in der Regel weich 
gekocht genossen, wurden nebst Schalen gewogen, (für jede Schale wurde 
nachher 6 g abgezogen). Auf Kochen resp. Sterilisation der Milch n. 
a. ist kein besonderes Gewicht gelegt worden, da aus den Untersuchungen 
Al hu’s (2), Eisenstadt’s (14) u. A. hervorgeht, dass die Sterilisation 
der Nahrung keine nennenswerthe Einwirkung auf die Fäulniss im Darme 
ausübt. Die Mahlzeiten wurden so regelmassig wie möglich und in der 
Re gel dreimal täglich eingenommen. Nur in Ausnahmefällen musste 
das Abendbrot bei reichlicherer Kost in 2 Theilc mit einem 1—2 stän¬ 
digen Zwischenraum getheik werden. Ueberdies musste unter den Ver¬ 
suchstagen, wo Milch (oder Molk«;) in grösserer Quantität genossen wurde, 
dieselbe auf den ganzen Tag vertheilt werden. Neben den unten ge¬ 
nannten Stoffen wurde ausserdem täglich eine gewisse Menge Kaffee und 
Theo nebst Zucker und Sahne verzehrt: weil aber diese Genussmittel 
in allen Versuehsserien in beinahe gleicher Quantität eingehen, sind sie 
von der Rechnung ausgeschlossen. DieZusammensetzung der resp. Nahrungs- 
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mittel ist nach gewöhnlichen Mittelwerthen berechnet. (Biedert und 
Langermann (15). 

Als Maassstab für die Eiweissfäulniss habe ich sowohl die absolute 
Menge der pro die abgesonderten Aetherschwefelsäuren, als auch das Verhält- 
niss der präformirten Schwefelsäure (a) zu den Aetherschwefelsäuren (b) be¬ 
nutzt. Früher hatte man auf die genannte Relation das grösste Gewicht 
gelegt, aber nachdem Müller (4), v. Noorden (7) u. A. die Bedeutungs¬ 
losigkeit „eines solchen sinnentstellenden Spiels mit Zahlen“ (v. Noorden) 
hervorgehoben hatten, ist man gegenwärtig gewöhnlich der Ansicht, dass 
nur der absoluten Menge der Aetherschwefelsäuren eine Bedeutung zu¬ 
geschrieben werden kann. 

Der in 24 Stunden gesammelte Ilarn wurde abgemessen, auf sein 
specifisches Gewicht bestimmt und in einer Portion von 100 resp. 120 cm 3 
wurden die präformirten II 2 S0 4 , resp. die Aetherschwefelsäureanalvsen 
nach der Methode Baumann-Salkowski’s gemacht. Ueberdics wurden 
auch qualitative Proben auf Indican nach Jaffe angestellt. 

Als Versuchspersonen haben gedient: 

I. Verfasser selbst, 30 Jahre. Gewöhnliche Körperconstitution. Unterhauts¬ 
fettgewebe reichlich vorhanden. Gewicht ( J2 kg. Gesund, besonders keine dyspepti¬ 
schen Beschwerden. Vollkommen regelmässige Darmthätigkeit. 

II. 29jährige Frau. Von ein wenig gradier Körperconstitution und nervösem 
Temperament. Gewicht 62 kg. Sonst gesund; nur bisweilen ein wenig unregel¬ 
mässige Darmthätigkeit. 


Fall 1. 


Serie 

Datum 

Menge 

Spec. Gewicht 

* 

s 

Aetherschwefcls. 

(b) 

a 

¥ 

Indican 

Zahl u. Beschaf¬ 
fenheit d. Stühle 

I 

1899 

5. Oct. 

1450 

1020 

3,281 

0.2073 

15,9 


1 


6. 


1750 

1020 

3,556 

0.1773 

21.0 

0 

1 


7. 


2150 

1017 

4.074 

0,1808 

22,6 

— 

1 


8. 


1960 

1017 

3,759 

0,1237 

30,4 

0 

1 


9. 


1700 

1021 

3,947 

0,1287 

30.8 

0 

(ein 

wenig 

(liarrh. 

1 


10. 


1780 

1018 

— 

0.2129 

— 


1 


12. 


985 

1026 

3,195 

0,1011 

33,1 


1 


13. 


1320 

1025 

3,659 

0.1604 

22,7 

0 

1 


14. 


1875 

1018 

3,611 

0.2130 

17,0 

— 

1 

II 

16. 


1230 

1025 

1,231 

0,1397 

30.3 

0 

1 


17. 


1910 

1021 

4,145 

0,1450 

28,6 

Spur 

1 


18. 


1570 

1021 

4,370 

0,2506 17,4 


1 


19. 

V 

1700 

1020 

4.072 

0,2040 20.3 

1 

i 

1 


Diät 


Diätform 1: 

Eier 100 g 
Fleisch 150 g 
Franzbrod 300 g 
Kartoffeln 300 g 
Brei, bereitet aus 
Hafermehl 100 g 
Butter 25 g 
Milch, 

abgerahmte 1 1 

Diätform I: 

+ 200 g Eier 


Eiweiss 

■+* 

eö 

M 






# 



fl ^ 

-fl 

3 



rt o 
x fl 

ä) 

o 
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1112 

36 

360 

58 

/ 
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36 

361 

78 


a 

o 

-1 

fl 
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Serie 

Datum 

Menge 

ö 

0 

0 

ft 

c n 

<D 

HP 

U 

PL, 

1 . 

cn 

2 

1 % 

ig 

Ui 

o> 

- 

<v 

1 < 

1 _ 

r 

Indican 

Zahl u. Beschaf¬ 
fenheit d. Stühle 
--J 


1899 








III 

20. Oct. 

— 

— 

— 

— 

_ 


_ 


21. , 

1850 

1017 

4,127 

0,2181 

18.4 


1 


22. , 

1450 

1025 

1 4,299 

0,2256 

19,1 


1 


25. „ 

1080 

: 1023 

, 3,978 

0,2544|15.6 


1 


26. , 

1680,1022 

1 4,343 

0,2332 18,6 


1 


27. » 

1500 

1002 

3,881 

0,2397 

16,2 


1 

IV 

8. Nov. 

_ 








9. „ 

1540 

1025 

3,714 

0,1814 20,4 

{schwach 

1 

1 

* 

10. . 

1740 

1022 

3,755 

0,2269!l6.G 

+ 

1 


14. , 

1720 

1022 

— 

— 

- 


1 


15. „ 

2020 

1019 

— 

0,2210 



1 


16. „ 

1810 

1022 

5,025 

0,2360 

21,3 

T 

1 

V 

20. , 

1570 

1020 

4,408 

0.1920 

20.9 


1 


21. , 

1980 

1020 4,033 

0,2332 17,3 


1 


99 

" “ * V 

1660 

1020 

4,504 

0,2513 17,9 

_ 

1 


23. „ 

1620 

1022 

4,837 

0,2317 20,9 

_ 

1 


24. „ 

1670 

1019 

4,063 

0,1967 20,7 

_ 

1 


25. „ 

1630 

1023 

4,789 

0,1920,24,9 

_ 

1 


26. „ 

1400 

1025 

4,810 

0.3003 16.5 

— 

1 

VI 

6. Dec. 

1400 

1022 

_ 

0.2120 



1 


7. „ 

1350 

1021 

3,3386 

0.2271 

14.7 

_ 

1 


8. „ 

1580 

1021 

3,7478 

0,2193 17,0 

_ 

1 


13. „ 

1670 

1019 

3.9001 

0,2248 17,3 

— 

1 


14. * 

1210 

1025 

4,2495 

0.2443 17,4 

_ 

1 1 


15. 

1830 

1023 

4,6566 

0.1906 24,1 

— 

1 


1900 








VII 

15. Jan. 

1720 

1022 

3.7S40 

0,2532 

14,8 

Spur 

1 ' 


16. „ 

2000 

1018 

4,2228 

0,2356 

18,0 

So -f- 

1 


17. „ 

1100 

1024 

3.9511 

0,1944 

20,0 

Spur 

1 1 


18. „ 

1180 

1028 

3.24 5» 

0,2432 

13,3 

So + 

1 1 


19. „ 

1500 

1022 

5.622 

0,2334 

24,0 

0 

1 f 


20. „ 

1070 i 

1018 

4,2468 

0,2951 

14,5 

Spur 

1 \ 


21. „ 

1170 ! 

1021 

3,5182 

0,2264 

15,5 


1 


22. 

1310 

1027 

4,5832 

0,2755 

17,0 

— 

1 


23! ” 

1220 11020 

3,8860 

0,2361 

16,3 


1 I 


25. „ 

1510 

1025 

4.6170 

0,26681 

17,3 

Spur 

1 


26. „ 

1470 

1023 

3,9205 

0,2040 19,1 


1 1 


27. „ 

1520 

1020 

4,2955 

0,1918 

22,3 

So + 

2 

VIII 

28. 

1310; 

1027 

4,9347 

0,260519,0 

Spur 

1 


29. ” 

1410 

1030 

4,5078 

0,2551 

17,6 


1 


30. . 

1710 

1025 

4,9590 

0,2625 18.6 


2 i 


31. „ 

1910 

1026 

4 t 7082 

0.2250 19.5 

posit. 

1 


1 .Febr. 

1800 

1026 

4,5648 

0,1816, 

25.0 


1 \ 


2. 

2130 

1020 

4.4347 

0,2149 

20,5 

Spin- 

1 


3 ! I 

1700 

1023 

4,3979 

0,2717 

10,0 

stark 

2 I 








-f 



4. „ 

1790 

1023 

4,7435 

0.2109 

22,4 


1 


5 - V 

1300 

1028 1 

4,4343 

0,19681 

22,5 

: 1 

2 * 


Diät 



a 


Diiitform I: 

4* 120 g Fleisch 


Diätform II: 
Eier 200 g 
Fleisch 330 g 
Franzbrod 300 g 
Kartoffeln 300 g 
Brei, bereitet aus 
Hafermehl 100 g 
Butter 25 g 
Milch (abger.) 11 

I Diätform III: 

Eier 300 g 
, Fleisch 330 g 
Franzbrod 100 g 
Butter 25 g 
I Milch (abger.) 11 

Diätform IV: 

I Brei, aus 100 g 
Aleuronatraehl 
’ 4~ 200gWeizen- 
mehl bereitet 
Butter 40 g 
Milch (abger.) 1 l 


> Diätform III 


Diätform 


138 


102 


133 6,8 


30! 


36 


360 


300 


140 ,119 


/ 133 1 6,8 


111 


270 


111 


162 36 


64 


67 


43 


07 


380 74 


war die 
Diät nickt 
bestimmt 


9.-11 

dieselbe 

Diät 
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Serie 

Datum 

Menge 

- 4-3 

ü 

<D 

CU 

P< 

er; 

0 

-4-3 

u 

's O ^ 

«2 g'-' 

| ’iZ 

Aetherschwefels. 

(b) 

a 

b 

Indican 

Zahl u. Besch af- | 

fenheit d. Stühle 1 

IX 

1900 

2. März 

1450 

1026 

3,7265 

0,2318 

16,1 

So + 

1 


3. 


1900 

1021 

3,9558 

0,2318 

17,1 

So 4 

1 


4. 


1370 

1026 

4.0739 

0,2017 

20,0 

0 

1 


5. 


1380 

1029 

4,0303 

0,2742 

14.6 

0 

1 


7. 


1100 

1030 

3.8277 

0,2267 

16,0 

0 

1 


8. 


1345 

1026 

! 4.0803 

0.3021 

12,1 

stark 

1 


9. 


1400 

1028 

4,0866 

0,2885 

14,0 

+ 

posit. 

1 


10. 


1360 

1024 

4,3928 

0,2974 

14,01 stark 

2 


11. 


1200 

1026 




4- 

1 


12. 


1290 

1929 

4,2448 

0,2984 

14,2 


2 

X 

13. 


1400 

1027 

— 

— 

— 


1 


14. 

V 

1470 

1025 

— 

— 

— 

posit. 

1 


15. 


1450 

1026 

4,9490 

0,3232 

15,3 

So + 

1 


16. 


1130 

1029 

3.8250 

0.2424 

15,8 

So + 

1 


17. 


1390 

1027 

5,2970 

0.2865 

18,5 

posit. 

1 

XI 

21. 

yy 

1800 

1022 

3.1880 

0,1741 

18.3 


1 


22. 

yy 

1440 

1022 

3,0283 

0.21-20 13,5 

So + 

1 


23. 

r> 

2060 

1019 

3,1270 

0,1580 

20,1 

Spur 

1 


24. 


2090 

1019 

3,1030 

0.1494! 

20,8 

posit. 

1 • 


25. 

yy 

2040 

1018 

2,9682 

0,128“! 

23,1 


1 


26. 


1676 

1019 

2.8941 

0,1666 

17,9 

stark 

1 


27. 


2640 1 

1016 

2,8314 

0,1442 

19,6 

4 

So 4 1 

1 


28. 


2000 

1014 

2,0860 

0.1682 

12.4 

posit. 

1 


29. 


990 

1028, 

2,5196 

0,1582 

15,9 

« 

1 


30. 


1350 

1025 

2,5272 

0.19871 

12,7! 

zicml. 

2 

XII 

31. 


2210 

1016 

1 2.6211 

0.1952|13,4 

stark 

+ 

So 4 

1 


1. 

April 

2100 

1017 

2,4024 

0,1855 

14.0 


2 


2. 

r 

1960 

1018 

1 2.3990 

0.1649 

14.6 

^ 1 

1 


4* 


1040 

1030 

2.4710 

0,2406 10.3 

posit, | 

1 


5. 


1080 

1026 

; 2,2216 

0,1635,13.6 

- 1 

1 


6 . 


2100 

1020 

2,8518 

0,2032 

14,0 

0 

1 


7. 


2500 

1017 

3,1025 

0,1893 

16,5 

Spur 

1 


8. 


1810 

1021 

2.6571 

0.2056 

12,9 

0 

•) 


9. 


1410 

1022 

2,8412 

0.201614,1 

0 

1 


io. 

.. 

1370 

1026 

2,7893 

0,2074 13,4 

So 4 

1 

XIII 

20. 


2400 

1016 

3,9264 

0,2120 18,5 

0 

1 


21. 


3350 

1010 

3,8894 

0.1550 

,25.1 

— 

, 1 


22. 


1870 

1014 

3,4531 

0,1809119.0 

0 

0 


23. 


1900 

1016 

3,7639 

0,1359 

28.0 

0 

1 


24. 


2720 

1011 

3,3646 

0,1374 

24,5 

0 

1 

XIV 

10. 

Mai 

2950 

1015 

5.4841 

0.1737 

31,6 

0 

l 


11. 


2950 

1016 

5,8676 

0 . 1985 29.6 

Spur 

1 


12. 


2490 

1016 

5,2788 

0.1676 31,5 

0 

1 


14. 

.. 

3280 

1012 

5,9598 

0.2069 

■> 8,8 

1 Spur 

1 


15. 

16- 

* 

3000 

2950 

1015 

1016 

5,9915 

0.2233 

26.8 

1 - 
0 

1 

1 


17. 


2850 

1016 

5.2631 

0.2158 

126.1 

So + 

1 


18. 


2700 

1012 

5,6781 

0.24*5 

23,4 

zieml. 

1 


19. 

n 

2800 

j 1012 

i 5,2276 

i 0,2236 

.28,8 

!>i. + 

So 4 1 i 
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Diät V. 
Fleisch 330 g, 
Eier 200 g, 
Milch (unabge¬ 
rahmt 1 Liter, 

\ Kartoffeln 200g, 
; Brei, aus 50 g 
Hafermehl be¬ 
reitet, Roggen- 
brod 100 g, 
Weizenbrod50g, 
Butter 150 g. 

. Wie oben, doch 
{ nur 25 g Butter 
| und abgerahmte 
’ Milch. 


Diät VI. 
Kartoffeln 500 g, 
Brei, bereitet 
\ aus 200 g, Franz- 
brod, 250 g 
Milch (abge¬ 
rahmt) 1 Liter, 
Butter 25 g. 


Diät Vll. 
150 g Butter u. 
1 Liter unab¬ 
gerahmte Milch, 
i sonst wie Diiit- 
form IV. 


Diät VIII. 
Frandbrod 2< )0g, 
Milch abge¬ 
rahmte 2 ll o Liter. 


Diät IX. 
Fleisch 330 g, 
Eier 200 g. 
Franzbrod 100 g, 
Butter 25 g, 
Milch (abge¬ 
rahmte) 2 1 /? Lit. 


150 


18 


205 


204 


147 18 


205 j 72 


\ 79 


48 


481 


83 48 


482 


97 | 19 


305 


180 


31 


185 


49 


181 


a f 4 war die 
Diät nicht 
bestimmt, 
aber wur¬ 
den nur 
veg. Stoffe 
nebstMilch 
u. Butter 
genossen 

21. April 
3 Liter 
Milch 
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Serie 


II. 


III. 






c n 













03 

Ä 



cS 


Eiweiss 

03 

p 


c 

03 

Datum 

<v 

- 1 
c 
o 

<v 

rh 

u ^ 

E 

u c n ^ 

,© C. rt 

o 

a 


"o lg 

x rr 

D i ä t 


i^- 

u 

<y 

bC 

d 



o 

<v 

"C l “ H 

o 

JZ 

b 

c 

— "5 

S bc 

1 s 

rt 

-W 

1 ^ 
b d 

”o 

U. 

03 

E 

03 





"o 



«’S 


v g 

03 I 



OQ 




< 



n: «22 


C 

1 




1900 
21. Mai 

1290 

1018 


0,1493 


Spur 

1 

\ Fleisch 200 g. 

1 





22. 

1645 

1016 


1 0,1591 

— 

Spur 

1 

1 Eier 110 g, 


1 

| 




2180 

llOll 

| 3,3289 

0.1100 

20 3 

0 

l 1 

' Kartoffeln 400 g. 

\ 109 

i 

16 

206 

51 


24. „ 

1220 

1021 

1 3.1281 

0,1488 

21.1 

0 

! i 

' Brod 150 g, 



25. * 

1020 

1024 

2,8701 

0.1166 

25,8 

— 

l 

\ abgerahmte 





l 

26. * 

1570 

1019 

3,2892 

0,1519 

21,5 

1 So 4 

l 

i Milch 1 Liter 

i 





6. Jnni 

7. „ 

8. * 

9. „ 

1675 

1870 

1650 

1880 

1017 
11017 

1 1020 

1018 

2.8155 

2,9565 

2,7314 

2,8933 

0,1541 

0,2124 

0,20S2 

0,1481 

18,3 

13,9 

13,6 

18,3 

| posit. 

Spur 

0 

l 

i 

1 

2 

i Fleisch 200 g, 

J Eier 110 g, 
f Kartoffeln 200 g. 

) 





10. „ 







1 

\ Brod 100 g. 

>112 

16 

188 

214 


11. . 

1920 

1018 

2,9549 

0,1696 

17,4 

Spur 

1 

/ Brei von 40 g, 
i Butter 150 , 
l Sahne 200 ccm, 







* 







’ unabgerahmtc 
Milch 1 Liter 

■ 






Die Einwirkung der Kohlehydrate auf die Eiweissfaulniss. 

In der Literatur werden oft die Arbeiten Ortweiler’s (16) und 
Müller’s (5), als Stütze für die Ansicht angeführt, dass die Kohle¬ 
hydrate eine hemmende Einwirkung auf die Eiweissfaulniss im Darm 
ausüben. Aus diesen Arbeiten geht jedoch nur hervor, dass die Fäul¬ 
nis* (nach der Indicanreaction beurtheilt) bedeutend abnimmt (resp. auf- 
hört), wenn eiweissreiche Kost durch eine eiweissarme, aber an Kohle¬ 
hydrate reiche Kost ersetzt wird. Diese Versuche beleuchten folglich 
nicht die oben erwähnte Frage. 

Die Bedeutung der Kohlehydrate für die Eiweissfaulniss wurde zuerst 
in eingehenderWeise von Hirschler (17) studirt. Seine Untersuchungen 
wurden theils ausserhalb des Organismus, theils an Hunden gemacht. 
Aus den erstgenannten Versuchen geht hervor, dass Zusatz von Rohr¬ 
zucker, Glycerin, Dextrin, Stärke, Milchsäure das Auftreten 
von aromatischen Fäulnissproducten des Eiweissstoffes voll¬ 
kommen ausschliesst. Auch bei seinen Thierversuchen (Unter¬ 
suchungen der Fäces auf aromatische Broducte) kommt der Autor zu 
analogen Ergebnissen, obgleich diese hier nicht so augenscheinlich sind, 
was seinen Grund in den Verhältnissen der Resorption haben könnte. 

Zu demselben Resultate kam auch Krauss (18). Bei Fütterung 
eines Hundes mit 500 g Fleisch nebst 500 g Brod fand er im Harne 
eine kleinere Menge der Aetherschwefelsäurcn und der Indigo (resp. 
0,7472 und 0,1541 während 6 Tage), dann als die Nahrung nur aus 
Fleisch bestand (die Werthe waren hier resp. 0,8067 und 0,2578). 
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Bei Menschen hat Biernacki (19) die Bedeutung der Diät im All¬ 
gemeinen für die Fäulniss untersucht. Da seine Untersuchungen auf 
diesem Gebiete die umfassendsten sind, dürfte es berechtigt sein, die¬ 
selben hier ein wenig eingehender zu referiren. Mit obengenanntem 
Zweck unterwarf er 5 Personen, welche wegen eines unbedeutenden chi¬ 
rurgischen Leidens im Krankenhaus lagen, aber sonst gesund waren, 
Untersuchungen mit vier verschiedenen Diätformen. Diese waren: 

1. Schwache Diät: dreimal täglich ungefähr 1 / 2 Liter Schleimsuppe. 

2. Mitteldiät: 1—2 mal täglich 250 ccm Thee, einmal täglich 500 ccm 
Fleischsuppe mit Grützchcn, einmal Grützsuppc, 150 g Weissbrod, 40 
bis 50 g Fleisch, viermal 250 ccm Milch. 3. Milchdiät: 1200—1300 ccm 
Milch, davon zu Mittag ca. 500 ccm mit Grützchen und 150 g Weiss¬ 
brod. 4. Ordinärdiät: 2 mal täglich 500 ccm Schleimsuppe, einmal 
500 ccm Schleimsuppe mit Grützchen, ca. 100 g Fleisch, 400 g Brod 
und 400 g Gemüse. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen werden am besten durch die 
nachstehende, aus der Arbeit Biernacki’s genommene Tabelle be¬ 
leuchtet. 


Eiweiss 

g 

Fett 

g 

Kohle¬ 

hydrate 

g 

Diät 

(icsam mt- 

sch \v eie l 

Prä Tor¬ 
rn irte 

Gepaarte 

Verhält¬ 

nis 

00,0 

46,5 

185,7 

Milchdiät 

1,8720 

1,8053 

0,0667 

1 : 27,0 

59.8 

34,5 

264.3 

Mittel <1 i;i t 

1,4497 

1,4119 

0,0878 

1 : 16,0 

20.55 

32,40 

205.2 

Schwache 

TAG. 4 

1.3755 

1.2533 

0.1222 

1 : 10.2 

05.3 

66,9 

477,7 

1 Mat- 

Ordinär 
i Diät 

1.6393 

1 

1.4975 

0.1418 

! 

1 : 10,5 

i 


Aus dieser Tabelle zieht der Autor den Schluss, dass die Kohle- 
hvdrate keine hemmende Einwirkung auf die Fäulniss im Darm aus- 
üben; man könnte sogar vermuthen, dass umgekehrt die Kohlehydrate 
diese Fäulniss zu begünstigen vermöchten. Zu diesen Ergebnissen kommt 
der Autor durch Vergleichung von Milchdiät mit Mitteldiät und von 
schwacher Diät mit Milchdiät. Ueberdies ist die Fäulniss am grössten 
bei Ordinärdiät, obgleich hier die Menge der Kohlehydrate bedeutend 
grösser ist. als bei den anderen Diätformen. Nur bei Vergleichung zwi¬ 
schen Mitteldiät und schwacher Diät scheinen die Kohlehydrate mög¬ 
licherweise eine Herabsetzung der Fäulniss hervorgerufen zu haben. 

Es ist jedoch schwer aus diesen Untersuchungen sichere Schlüsse 
über die Einwirkung der Kohlehydrate auf die Darmfäulniss zu ziehen. 
Der Eiweissgehalt der verschiedenen Diätformen variirt so bedeutend, 
was nicht ohne Belang sein kann. Auch nimmt die Milch, wie wir 
später sehen werden, in Betreff der Darmfäulniss eine besondere Stellung 
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ein. Wird noch der Umstand hinzugefügt, dass die resp. Mahlzeiten 
nicht bei allen Versuchspersonen untersucht worden sind, so muss man 
sich noch mehr hüten, aus diesen Versuchen bestimmte Schlüsse in oben¬ 
genannter Frage zu ziehen. 

Zuletzt hat auch Eisenstadt (14) (nebst Albu (2)) diese Frage 
zur Behandlung aufgenommen. Von den mitgetheilten Untersuchungen 
gehört eigentlich nur ein 5 tägiger Versuch hierher. Die Schlussfolge, 
welche der Autor aus diesem Versuche zieht, dass nämlich dieser Ver¬ 
such die Ansicht bestätigen sollte, dass die Kohlehydrate keine hem¬ 
mende Einwirkung auf die Fäulniss auszuüben vermöchten, scheint ziem¬ 
lich unmotivirt. 

Nehmen wir die eigenen Untersuchungen in Betracht, so können wir 
uns für die in Rede stehende Frage in Fall I der Serien IV und V., 
nebst VII und VIII bedienen. In den Serien V und VII bestand die 
Nahrung aus 330 g Fleisch, 200 g Eier, 1 Liter abgerahmter Milch, 
25 g Butter, 100 g Franzbrod, was zusammen ausmacht: 133 g Eiweiss, 
57 g Fett udn 111g Kohlehydrate, ln den Serien IV und VIII wurde 
zu derselben Quantität Fleisch, Eier, Milch und Butter noch hinzugefügt: 
300 g Franzbrod, 300 g Kartoffeln und Brei aus 100 g Hafermehl be¬ 
reitet. Auf solche Weise wurde der Kohlehydratgehalt der Nahrung auf 
360 g und leider auch die Menge des Eiweisses auf 162 g vergrössert; 
dagegen verblieb der Fettgehalt derselbe. 

In Fall II können wir die Serien I und II einander gegenüber stellen, 
ln jedem Versuche ist der Eiweiss- und Fettgehalt derselbe, die Kohle¬ 
hydrate dagegen resp. 75 und 206 g. 

Die nachstehende Tabelle giebt die Mittelwcrthe der präformirten 
und der Aetherschwefelsäuren bei allen obengenannten Serien an. 








Gehalt der Nahrung 

Ver¬ 

suchs¬ 

person 

Serie- 

nummer 
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1 §> 
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Eiweiss 

X 

rs 

"o 

b/j 

o 

ln der 

Milch 

Kohlehyd. 

1 

Fett 

i 

Fall I. 

/IV. 

G 

4,162 

0,2183 

19,4 

162 

36 

31 

360 

74 


\ V. 

7 

4,492 

0,2265 

19.8 

133 

G 

31 

111 

67 


( VII. 

12 

4,1581 

0,2382 

17.G 

133 

6 

31 

111 

67 


\ VIII. 

9 

4,f>428 

0,2310 

18,0 

162 

36 

31 

360 

74 

Fall 11. 

/I. 

G 

8.2160 

0,1533 

21,7 

102 

3 

31 

75 

59 


Ul. 

G 

3,1541 

0,2385 

24.7 

103 

16 

31 

206 

51 


Sieht man diese Tabelle durch, so ergiebt sich, dass die Aetherschwefel¬ 
säuren bei den Mahlzeiten, welche mehr Kohlehydrate enthalten, durch¬ 
gehend niedriger sind, als bei entsprechenden Controlmahlzeiten. In Fall I. 
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ist jedoch die Herabsetzung so gering, dass man sie mit vollem Hecht, 
als innerhalb der Fehlergrenzen der Methode lallend, anschen kann. Der 
Eiweissgehalt war doch leider etwas grösser in den an Kohlehydraten 
reicheren Mahlzeiten, weshalb man auch anstatt der geringen Herab¬ 
setzung der Fäulniss, umgekehrt eine Verstärkung derselben hätte er¬ 
warten können. 

In Fall II ist die Herabsetzung der Aetherschwefelsäuren ein wenig 
grösser bei Kohlehydratenzusatz (ca. 10 pCt.). Wenn man den fünften 
Controltag, an welchem ein leichter Durchfall vorkam, und die tägliche 
Menge der Aethersclnvefelsäure niedriger als gewöhnlich war, nicht mit¬ 
rechnet, war die Einwirkung der Kohlehydrate in diesem Falle ein wenig 
höher, nämlich ca. 15 pCt. 

Was die Indolbildung anlangt, sind regelmässige Indicanrcactionen 
in Fall I nur in Serien VII und VIII vorgekommen. In der vorigen 
Serie (d. h. bei an Kohlehydraten armer Kost) kommt während der 
ganzen Versuehszcit (12 Tage) nur spärlich Indican oder eine schwach 
positive Reaction vor, während man in der folgenden Kohlehydrat¬ 
periode eine stufenweise Steigerung der Stärke der Indicanreaction er¬ 
kennen kann, bis man in den zwei letzten Tagen dieser Periode eine 
starke positive Reaction erhält. 

Auch in der Serie XI, wo die Nahrung nur aus vegetabilischen 
Stoffen nebst 1 Liter Milch und 25 g Butter bestand, war die Indican¬ 
reaction grösstentheils während der 10 Versuchstage positiv, bisweilen 
stark positiv. 

In diesem Falle scheint es also, als ob die Kohlehydrate eine Stei¬ 
gerung der Indolbildung hervorrufen könnten. 

Dass die Kohlehydrate auf die Indolbildung förderlich einwirken 
könnten, davon habe ich in der mir zugänglichen Literatur keine Mit¬ 
theilungen gefunden, sondern es wird gerade umgekehrt das Gegentheil 
hervorgehoben. Gewöhnlich werden die Arbeiten Ortweiler’s und 
Müller’s als Stütze für diese Ansicht angeführt, aber wie schon früher 
betont wurde, beleuchten dieselben die in Rede stehende Frage in 
keiner Weise. 

Berücksichtigen wir die Quote a/b, so ist diese in den Kohlehydrat¬ 
serien IV und VIII 19 resp. 18,0 und 19,8 resp. 17,6 bei Controlmahl¬ 
zeiten, d. h. die Quote ist bei beiden Diätformen ungefähr die¬ 
selbe. In Fall II kommt in Uebereinstimmung mit dem Verhalten 
betreffs der Aetherschwefelsäuren eine kleine Vermehrung der Quote 
(von 21,7 auf 24,7) bei Kohlehydratzusatz vor. 

Diese Versuche stützen also die Ansicht, dass die Kohlehydrate 
keine grössere Einwirkung auf die Darmfäulniss im Grossen 
und Ganzen ausüben (Biernacki, Eisenstaedt). 

Wie sollen diese bei Menschen erhaltenen Ergebnisse sich in Ein- 
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klang mit den bei Thierexperimenten und ausserhalb des Organismus 
gefundenen Ergebnisse bringen lassen, da ja aus jenen deutlich hervor¬ 
geht, dass Kohlehydrate eine hemmende Einwirkung auf Eiweissfaulniss 
nach sich ziehen? (Hirsehler, Krauss.) 

Natürlich kann man auch hier nicht ohne Weiteres die bei Thieren 
erhaltenen Resultate auf den Menschen beziehen. Ueberdies trennt sich 
die Anordnung der verschiedenen Versuche von einander. Bei den Thier¬ 
experimenten hat man ausschliesslich Eiweiss (d. h. Fleisch) während der 
Controltage gegeben, wozu während der eigentlichen Versuchstage eine 
gewisse Quantität Kohlehydrate hinzugefügt wurde. Bei Menschen ist 
eine so radicale Anordnung nicht angewandt worden, sondern man hat 
auch während der Controltagc eine gewisse Quantität Kohlehydrate (in 
meinen Versuchen 111 resp. 75 g) gebraucht, welche Quantität nachher 
so viel wie möglich vergrössert wurde. Dass diese Verschiedenheit der 
Versuchsanordnung die divergirenden Ergebnisse erklären könnte, muss 
als möglich anerkannt werden. 

Die Darmthütigkeit ist bei den obengenannten Thierversuchen nicht 
beachtet worden, und doch dürfte man annehmen können, dass die 
Darmthätigkeit bei der einseitigen Fleischdiät eine andere gewesen ist, 
als bei Kohlehydratzusatz, welcher Umstand auch, wie früher hervor¬ 
gehoben, in Betracht gezogen werden muss. 


Die Einwirkung des Fettes auf die Eiweissfaulniss. 

In der mir zugänglichen Literatur habe ich nur wenige Unter¬ 
suchungen, welche die oben genannte Frage beleuchten könnten, mit- 
getheilt gefunden. 

So wird von Berausch (20) angegeben, dass Zusatz von Fett zur 
Nahrung in vielen Fällen (bei Kaninchen) die Indigobildung zu befördern 
scheint. 

Hirsehler (17) fand bei Versuchen ausserhalb des Organismus, 
„dass Fett (Olivenöl) als solches die Eiweissfaulniss nicht behindert 44 . 

Nasse (21) kam zum entgegengesetzten Ergobniss, nämlich dass 
Fett die Fäulniss befördern kann. Er konnte bei Fütterung dreier Hunde 
mit 1000 g Fleisch, resp. diese Quantität + 500 g Fett in jedem Falle 
eine Steigerung der Aetherschwefclsäuren eonstatiren, nämlich: 

bei Hund 1 von 0,1654 auf 0,2841, d. h. 70 pCt. 

„ „ 2 „ 0,1274 „ 0,1842, „ 43 „ 

„ „ 3 „ 0,1850 „ 0,2412, „ 25 „ 

Im Gegensatz hierzu fand Laas (22) (auch bei Hunden), dass das 
Fett keine Einwirkung auf die Eiweisslüulniss im Darme ausübt. 

Als ein Beitrag zur Lösung dieser Frage kann ich mich der nach¬ 
stehenden Serien meiner eigenen Untersuchungen bedienen: 
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Serie 

Zahl der 
Versuchstage 
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<z> 
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» 
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ja 

o T 3 

Fett 


VII 

12 

4,1581 

0.2382 

17,6 

133 

6 

31 

114 

67 

1 

VIII 

9 

4,6428 

0,2310 

18,0 

162 

36 

31 

360 

74 

Fall I ' 

IX 

10 

4,0473 

0,2614 

15,2 

150 

18 

31 

205 

■ 204 


XI 

10 

2,8272 

0,1653 

17,4 

79 

48 

31 

481 

49 


XII 

10 

2,6357 

0,1957 

13,9 

83 

48 

31 

482 

181 

f 

I 

6 

3,2169 

0,1533 

21,7 

102 

3 

31 

75 

60 

Fall II ( 

11 

6 

3,1541 

0,1385 

24,7 

103 

16 

31 

206 

51 

1 

III 

6 

2,8703 

0,1705 

16,3 

112 

16 

31 

188 

214 


Weil in der Fettserie IX die Eiweiss- und Kohlehydratmenge in der 
Mitte zwischen den Serien VII und VIII liegt, habe ich eine Durch¬ 
schnittszahl von den bei dieser erhaltenen Werthen der Schwefelsäuren 
als Ausgangspunkt für Beurtheilung der Einwirkung des Fettes genommen 
(also die Aetherschwefelsäuren = 0,2347 pro die; a/b = 17,8). Wir 
finden in diesem Falle, dass ein Zusatz von 135 g Fett (in der Form 
von Butter und Sahne) eine Vermehrung der Aetherschwefelsäuren von 
0,2347 auf 0,2681, d. h. 14,2 pCt. und eine entsprechende Herabsetzung 
der Quote a/b von 17,8 auf 15,2 hervorgebracht hat. Mustern wir 
jedoch diese Serie genauer durch, so scheint es, als ob das Fett eine 
etwas grössere Einwirkung hervorgebracht hätte. Die Steigerung der 
Aetherschwefelsäuren trifft nämlich nicht früher als in der zweiten Hälfte 
der Periode ein. Ziehen wir nun diesen Theil der Periode in Betracht, 
so sehen wir, dass die Durchschnittszahl der Aetherschwefelsäuren hier 
0,2966 (a/b — 13,6) ist; folglich können wir annehmen, dass das Fett 
in diesem Falle eine Zunahme der Fäulniss von 28,4pCt. hervorgerufen 
hat. — 

Was die Indicanreaktion betrifft, war diese unter der vorigen 
Hälfte der Serie schwach positiv resp. negativ, unter der letzten Hälfte 
dagegen stark positiv (am siebenten Tage nur als positiv angegeben), 
Weil die Kohlehydratmenge hier nicht besonders gross war (vergleiche 
vorhergehende Abtheilung) hat man Veranlassung anzunehmen, dass die 
vermehrte Indolbildung durch den Fettzusatz verursacht werde, besonders 
da diese Steigerung gleichzeitig mit der Vermehrung der Aetherschwefelsäure 
.stattfindet. 

Als weitere Controle wurde in den 5 nächsten Tagen ein Ver¬ 
such mit derselben Diät wie in der Serie IX nur mit Reduction der 
Fettmenge (von 204 auf 72 g) angestellt. In diesen Tagen nahm die 
Stärke der Indicanrcaction ab; die Aetherschwefelsäuren dagegen hatten 
während der 3 Tage, wo sie bestimmt worden waren, nicht viel abge¬ 
nommen (siche Serie X). Hieraus könnte man vermuthen, dass die Ein¬ 
wirkung des Fettes in oben genannter Hinsicht sich über die Zeit hin- 
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aus, während welcher dasselbe in grösserer Quantität in die Nahrung ein¬ 
gegangen war, ausdehnen könnte. 

Beim Vergleich zwischen den Serien XI und XII ergiebt sich, dass 
eine Zunahme des Fettes von 49 g auf 181 g pro die auch hier eine 
Vermehrung der Aetherschwefelsäuren von 0,1653 auf 0,1957, d. h. 
18,4 pCt., hervorgebracht hat. Die Quote a/b hatte eine entsprechende 
Abnahme von 17,4 auf 13,9 erlitten. Im Gegensatz zur vorigen Serie 
linden wir hier keine Steigerung der Indicanreaktion. 

Im Falle II rief die Fettzunahme (von 51g auf 213 g, Ser. II und 
III) eine Steigerung der Aetherschwefelsäuren von 0,1385 auf 0,1785, 
d. h. 29,6 pCt., hervor. Die Quote a/b wurde von 24,7 auf 16,3 her¬ 
abgesetzt. 

Aus dem, was oben gesagt worden ist, könnten wir also folgenden 
Schluss aufstellen: Das Fett scheint die Eiweissfäulniss im 
Darme unter normalen Verhältnissen befördern zu können. 


Der Unterschied zwischen animalischem und vegetabilischem 

Eiweiss. 

Ortweiler (16) meint, gestützt auf zwei zweitägige Versuche an sich 
selbst, dass Indigobilduug nur in geringem Maassc vom Eiweiss vegetabi¬ 
lischer Nahrung abhängig ist. 

Müller (5) kam bei einem Versuche an einem Hunde und an einer 
Katze zu demselben Ergebnisse. 

Biernacki (19) dagegen glaubt infolge seiner Untersuchungen den 
Schluss ziehen zu können, dass vegetabilisches Eiweiss in höherem 
Maassc Füulniss erleidet, als animalisches. Dieses schliesst der Autor 
daraus, dass er bei „schwacher Diät“, welche nur Eiweiss vegetabilischen 
Ursprungs enthält, eine grössere Menge der Aetherschwefelsäuren im 
Harne erhielt, als bei Mittel- und Milchdiät, obgleich der Eiweissgehalt 
der beiden letzteren Diätformen ungefähr 3 mal grösser war. Diese Er¬ 
scheinung will der Autor damit erklären, dass das vegetabilische Eiweiss 
im Darm schwer assimilirbar ist und folglich stagnirt und dadurch 
leichter der Zersetzung unterliegt. 

Um gerade diese Frage zu beleuchten kann ich die Serie VI (Fall 1) 
meiner Untersuchungen anführen. Hier wurde während 10 Tage täglich 
folgende Nahrung eingenommen: Brei, aus 100 g Aleuronatmchl -f- 200 g 
Weizenmehl bereitet, wurde auf 3 Mahlzeiten vertheilt und nebst 40 g 
Butter, 100 g Franzbrot und 1 Liter abgerahmter Milch genossen; zu¬ 
sammen machte das aus: 140 g Eiweiss, davon 119 g vegetabilischen 
Ursprungs, 270 g Kohlehydrate und 43 g Fett. Die Durchschnittszahl 
der in dieser Periode ausgeschiedenen Aetherschwefelsäuren (nur die 
3 ersten und 3 letzten Tage der Serie waren untersucht worden) war 
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0,2197 pro die; die präformirte H 2 S0 4 3,9707, folglich die Quote 
a/b = 18,1. Vergleichen wir diese Serie mit den Serien VII und VIII 
(zwischsn welchen sic, was Eiweiss- und Kohlehydratengehalt anlangt, 
liegt,) wo die Aetherschwefelsäuren pro die 0,2382 resp. 0,2310 und 
a/b — 17,6 resp. 18,1 sind, finden wir, dass kein grösserer Unter¬ 
schied in oben genannt er Hinsicht zwischen animalischem und 
vegetabilischem Eiweiss in diesem Falle stattfindet. 

Dies scheint auch von Serie XI (10 Tage) bestätigt worden zu sein. 
Hier bestand die Diät nur aus Vegetabilien nebst 1 Liter Milch. Das 
Eiweiss war 79 g (48 vegetabilisches, 31g Milcheiweiss), die Kohle¬ 
hydrate 481, das Fett 49 g. An Aetherschwefelsäuren wurden im Durch¬ 
schnitt 0,1653 p. d. producirt (a/b = 17,4). 

Die Fäulniss bei Milchdiät. 

Dass die Fäulniss bei Milchdiät relativ gering ist, ist von beinahe 
alien Verfassern, welche sich mit der in Rede stellenden Frage be¬ 
schäftigt haben, angegeben worden. Es ist nur die Ursache hierzu, 
um die sich der Streit dreht. 

Bicrnacki (19) fand die geringsten Werthc der Aetherschwefel¬ 
säuren bei Milchdiät (siehe pag. 466), obgleich der Eiweissgehalt der¬ 
selbe wie bei Mitteldiät und dreimal grösser als bei schwacher Diät war. 

Rovighii (23) glaubt bei Kefir (iy 2 Lit. täglich) eine Herabsetzung 
der Fäulniss konstatiren zu können. Um die Ursache dieser Wirkung 
kennen zu lernen, machte er Versuche mit Milchsäurelösungen. (Kefir 
enthält nämlich 1 pCt. Milchsäure). Die Einwirkung dieser Säure auf 
die Fäulniss war jedoch gering, und glaubt Rovighii deshalb, dass die 
Ursache möglicherweise in dem im Kefir enthaltenen Alkohol oder in 
den vorkommenden Salzen zu suchen sei. 

Ausserhalb des Organismus sah Hirsehler (17), wie schon früher 
erwähnt, eine die Fäulniss herabsetzende Wirkung des Kalksalzes der 
Milchsäure. 

Winternitz (24) kam auch bei Versuchen ausserhalb des Orga¬ 
nismus zu dem Frgebniss, dass Milch in hohem Grade Fäulniss hem¬ 
mend wirkt. 

Um dieses Factum zu erklären, machte er Versuche mit den ver¬ 
schiedenen Bestandteilen der Milch, wobei er fand, dass das Fett in 
dieser Hinsicht keine Bedeutung hat und dass das Milcheiweiss sich wie 
andere Eiweisskörper verhält. Er nimmt deshalb an, dass der wirk¬ 
same Faktor in der Milch der Milchzucker sein muss. 

Bei Thierversuchen erhielt derselbe Autor bei Milchdiät eine 3,7 mal 
geringere Menge der Aetherschwefelsäuren, als bei Fleischdiät. 

Schmitz (25) fand, dass Milchzucker (50—100 g) keine Wirkung 
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auf die Darmfälniss bei einem Hunde ausübt. Ebenso hat der Verfasser 
Versuche mit Käsediät angestellt. Es ergab sich folgendes Resultat: 

1. Die Ausscheidung der Atherschwefclsäuren erleidet durch Verab¬ 
reichung von Käse eine ganz bedeutende Abnahme. 

2. Diese Abnahme ist abhängig von: 

a) der Art des Käses, ob alt oder frisch (grössere Herabsetzung 
bei frischem als bei altem Käse). 

b) der Menge des Käses (geringere Fäulniss bei grösseren Mengen). 

c) der Vertheilung des Käses auf den einzelnen Tag (geringere 
Fäulniss bei Vertheilung, als wenn die ganze Tagesration auf einmal ge¬ 
geben wird). 

d) ob das Thier vor der Käsefütterung gehungert hat, oder nicht, 
(geringere Fäulniss, wenn das Thier vorher gehungert hat). 

Auch bei 3 Personen sah der Verfasser eine Verminderung der 
Darmfäulniss bei Käsediät. 

Bei Discussion über die Ursache hierzu sagt der Verfasser, es liege 
nahe anzunehmen, dass es das Casein als solches sei, welches die ge¬ 
nannte Wirkung hervorgerufen hat. 

Doch erwies sich diese Annahme als falsch, denn bei Ver¬ 
suchen mit reinem, von Fett und Milchzucker befreitem Casein könnte 
man keine fäulnisshemmende Wirkung konstatiren. Auch konnte man 
sich denken, dass die im Käse reichlich enthaltenen Milchsäurehacterien 
nachtheilig auf die die Fäulniss vermittelnden Bacterien einwirken müssten. 
Dass dieses nicht der Fall war, konnte der Autor durch Versuche mit 
sterilisirtem Käse, welche dieselben Ergebnisse wie misterilisirter gab, 
beweisen. Es bleibt also nur übrig anzunehmen, dass es doch schliess¬ 
lich der im Käse vorkommende Milchzucker ist, welcher den 
fä u 1 n i ss h em m ende n Fac to r au s m ac h t. 

Die Ursache, weshalb der Milchzucker, wenn er allein gegeben wird, 
nicht in derselben Richtung wirkt, wäre in der schnellen Resorption 
dieses Stoffes zu suchen; der Käse dagegem ist für den Milchzucker ein 
Vehikel, wodurch eine zu frühe Resorption desselben verhindert wird. 

Auch A 1 hu (2), Eisen stad t (14), La quer (20), St rauss u. Philip p- 
sohn (27) u. A. haben die fäulnisshemmende Wirkung der Milch bestätigt. 

Zwei Möglichkeiten, sagt AI bu, sind für die Erklärung dieser That- 
sache in Betracht, zu ziehen. 

1. dass die besagte Wirkung auf der abführenden Eigenschaft des 
Milchzuckers beruht; 2. dass Milchzucker und Milchsäure in gewissem 
Grade auch eine unmittelbare fäulnisshemmende Wirkung besitzen, ge- 
wissermaassen also Antiseptica für den Darmcanal sind. 

Nach Eisenstadt verbleiben folgende Erklärungsarten möglich: 

1. Die Entstehung freier Milchsäure. 
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2. Die erleichterte Resorption, welche den Bacterien fäulnissfähiges 
Material entzieht. 

3. Das Aufkeimen anderer Bacterienarten unterdrückt die Erreger 
der Eiweissfäulniss. 

Laquer glaubt, dass die erhaltene Hemmung der Darmfäulniss durch 
das Caseineiweiss entweder in der raschen Resorption des Caseins im 
Darm, oder in der von Blumenthal (28) (ebenso Bienstock (29) be¬ 
obachteten geringeren Neigung des Caseins zur Fäulniss zu suchen ist. 

Ehe ich mich in eine Discussion der oben genannten Fragen ein¬ 
lasse, erlaube ich mir zuerst eine Ucbersiehtstabcllc meiner eigenen 
Untersuchungen mitzutheilen. 
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Aus dieser Tabelle ergiebt sich, dass die Werthe der pro die aus- 
geschiedenen Aetherschwefelsäuren bei Milchdiät relativ gering gewesen 
sind, doch nicht so gering wie frühere Verfasser in der Regel gefunden 
haben. So sehen wir, dass bei reiner Milchdiät (3 Liter unabgerahrater 
Milch pro die, Serie XVI11) die Menge der Aetherschwefelsäuren pro die 
0,1305 g ausmacht (da nur die drei letzten Tage der Serie in Betracht 
genommen werden). In Serie X1H, wo nebst 2 '/ 2 Liter abgerahmter 
Milch 300 g Franzbrot genossen worden war, sehen wir auch eine Ten¬ 
denz zur Verminderung der Fäulniss. Die Durchschnittszahl der Aether¬ 
schwefelsäuren während des 5 Tage langen Versuches war allerdings 
0,1642 g, aber die während der zwei letzten Tage ausgeschiedenen Mengen 
waren resp. 0,1359 und 0,1374. Vergleichen wir diese beiden letzt¬ 
genannten Serien z. ß. mit Serie I, wo der Eiweissgehalt derselbe, aber 
das Eiweiss verschiedenen Ursprungs war, nämlich aus Fleisch-, Ei-, 
vegetabilischem nebst Milcheiweiss bestand, finden wir, dass hier der 

1) Durchschnittszahl der drei letzten Tage. 
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Mittelwerth der pro die ausgeschiedenen Aetherschwefelsäuren 0,1672 g 
ist, aber einzelne Wcrthc sogar bedeutend geringer, nämlich 0,1237, 
0,1287 und 0,1011 sind. Hieraus könnte man den Schluss ziehen, dass 
die Fäulniss bei Milchdiät zwar gering ist, nicht aber bedeu¬ 
tend geringer als bei gemischter Diät mit demselben Eiweiss¬ 
gehalt. 

Bei Vergleichung von Serie XIV und XV scheint doch bei reich¬ 
lichem Milchzusatz eine Verminderung der Fäulniss stattgefunden zu 
haben. Jede Serie enthält dieselbe Menge des Eiweisses, des Fettes und 
der Kohlehydrate; in der vorigen Serie geht an der Eiweissmenge 78 g 
Milcheiweiss ein, in der Kohlehydratmenge 125 g Milchzucker, in der 
letzteren Serie werden diese Stoffe durch entsprechende Mengen von 
Fleisch und Eier, resp. Brod und Kartoffeln ersetzt. In der Serie XIV, 
d. h. in der, wo reichliche Milch eingegangen ist, sind die Aether¬ 
schwefelsäuren pro die 0,2073, in Serie XV dagegen 0,2434. Die Quote 
a/b resp. 27,7 und 23,0. Der Unterschied ist folglich nicht gross, aber 
doch augenscheinlich. In der Regel ist auch die Indicanreaction stärker 
in der letzteren Serie. 

Was ist die Ursache dieser Thatsache? Um einigermaassen zur 
Lösung der Frage beizutragen, sind folgende zwei Versuche gemacht 
worden. 

I. (Serie XVI.) Zu der Diät in Serie XV (530 g Fleisch, 350 g Eier, 
200 g Brot, 300 g Kartoffeln, 40 g Butter) wurde, nur mit einer geringen 
Reduction der Kohlehydrate, Molke hinzugefiigt, welche an demselben 
Tage aus 2 1 / 2 Liter abgerahmter Milch bereitet worden war. Könnte 
der Milchzucker (oder möglicherweise die in der Milch enthaltenen Salze) 
eine Herabsetzung der Fäulniss hervorbringen, so hätte dieses meiner 
Ueberzeugung nach hier eintreten müssen. Doch finden wir, dass in dieser 
Serie beinahe gleiche Mengen der Aei berschwefclsäure ausgeschieden 
worden sind, nämlich 0,2434 resp. 0,2390. Die Quote a/b ist auch bei¬ 
nahe gleich (22,5 resp. 23,9). Da der Versuch nur 5 Tage umfasst, 
so könnte man einwenden, dass die antiseptische Wirkung der Molke 
noch nicht eingetreten war. Doch müsste sich in diesem Falle eine 
Tendenz zur Verminderung der Fäulniss gegen Ende der Serie gezeigt 
haben — ein Umstand, welcher nicht eingetreten ist. Aus diesem Ver¬ 
suche könnte man also vermuthen, dass der Milchzucker (resp. Molke) 
keine antisemitische Einwirkung auf den Darminhalt aus übt. 

II. (Serie XVII.) Das Casein in 5 Liter abgerahmter Milch wurde 
durch Kalblab zum Gerinnen gebracht. Aus den gebildeten Ooagula 
wurde ein Käse bereitet. Ein solcher Käse (1 — 5 Tage alt) wurde, in 
3 Portionen vertheilt, jeden Tag nebst 500 g Kartoffeln, 200 g Franz- 
brod und 40 g Butter genossen. Dieser Versuch dauerte 6 Tage. Ich 
berechnete, dass diese Mahlzeiten pro die 162 g Eiweiss, wovon ca. 140 g 
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Casein, enthalten müssten. Ich nahm nämlich an, dass alles Casein in 
der Milch (d. h. 2,8 pCt.) auch in den Käse eingehen müsse. Nach dieser 
Berechnung wäre diese Versuchsserie, was den Eiweissgehalt anlangt, 
mit der Serie XV zu vergleichen gewesen, was auch beabsichtigt worden 
war. Nachdem die Untersuchung schon zu Ende geführt worden war, 
gab ich auf die niederen Werthe der präformirten Schwefelsäuren 
acht (im Durchschnitt 3,1965 pro die; in Serie XV dagegen 5,7233). 
Da jedoch, wie bekannt, die Schwefelsäure im Harn beinahe ausschliess¬ 
lich ihren Ursprung aus dem Schwefel des Eiweissmolecüls herleitet, lag 
es nahe anzunehmen, dass die im Käse enthaltene Eiweissmenge nicht 
so gross gewesen, wie berechnet worden war. Um die Sache näher zu 
untersuchen wurde folgender Versuch angestellt: 

2 Liter abgerahmter Milch, von derselben Stelle wie früher gekauft, wurde auf 
dieselbe Weise wie oben für die Käsebereitung präparirt. Von dem erhaltenen Käse, 
dessen Gewicht 129 g war, wurden kleinere Stücke genommen, um Stickstofl- 
bestimnuing zu machen. N-Mengc des ganzen Käses war 6,205 g (Durchschnittszahl 
von 2 Bestimmungens ~ 38,78 g Eiweis). 

ln Käse, aus 5 Eiter Milch bereitet, wäre also die Eiweissmenge in 
runder Zahl 100 g; folglich war die Eiweissmenge des ganzen Tages in 
dieser Serie nur 122 g anstatt 162 g, was ursprünglich angenommen 
worden war. Dieses muss natürlich auf die Beweiskraft dieses Ver¬ 
suches einwirken. Die Menge der Aetherschwefelsäuren war in dieser 
Serie pro die 0,2079 (ohne Tendenz zur Verminderung). Wäre nun, 
wie berechnet, der Eiweissgehalt derselbe gewesen, wie in Serie XV 
(Aetherschwefelsüure: 0,2434 pro die), hätte man den Schluss ziehen 
können, dass Käse (d. h. Casein) eine etwas geringercre Neigung zur 
FäuIniss, als andere Eiweissstoffe hat. Eine solche Conclusion kann 
natürlich nicht unter diesen Verhältnissen gemacht, werden. Vielmehr 
wäre man geneigt, das Gegentheil anzunehmen, wenn man diese Serie 
mit andern mit ungefähr demselben Eiweissgehalt (z. B. Serie I: Eiweiss 
112 g, Aetherschwefelsäuren — 0,1672) vergleicht und überdies den re¬ 
lativ liehen Worth bei der Quote a/b, nämlich 15,2 observirt. 

Dieser Versuch scheint also die Ansicht zu unterstützen, dass das 
Casein nicht weniger als andere Eiweissstoffc zur Fäulniss 
im Darme geneigt ist. 

Auch die Ansicht Bicrnacki’s, dass die Herabsetzung der Fäulniss 
bei Milchdiät; von der grösseren Resorbirbarkeit des Caseins herrühren 
sollte, kann nicht richtig sein, da im Gegentheil der N-Verlust durch 
Faeces in der Regel grösser bei Milch als bei andern animalischen Nah¬ 
rungsmitteln ist (nach Ruinier der N-Verlust bei Milch — 7,1 pCt., bei 
Fleisch und Eiern — 2.0 pCt.'). 

Fs bleibt folglich nur übrig, anzunehmen, dass die in Rede stehende 
Wirkung der Milchdiät nur durch die Einwirkung des Milchzuckers 
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zusammen mit dem Casein nach der Ansicht Albu’s und Schmitz 
hervorgebracht wird. 

Die Eiweissfäulnis bei verschiedenem Eiweissgehalt in der Nahrung. 

Salkowsky (30) undJaffe (31) hatten bei reichlicher Zufuhr von 
Fleisch eine beträchtliche Steigerung der Indicanreaction eonstatiren 
können. Jaffe führt an, dass die Indigomenge der N-Zufuhr in der 
Nahrung annähernd proportional ist. 

Auch Ortweiler (16) und Müller (5) finden gesteigerte Indigo¬ 
bildung bei Fleischzufuhr. 

Hirschfcld (32) kam durch einen Versuch an sich selbst zu nach¬ 
folgenden Ergebnissen: bei gewöhnlicher, nach Belieben gewählter Diät 
war die Menge der Actherschwefelsäuren 0,23 p. d., bei eiweissarmer 
Diät (29,1 g Eiweiss p. d.), 0,203 g und bei einer späteren Versuchs¬ 
serie mit 43,5 g Eiweiss 0,209 g. 

In Betreff der Bedeutung des Eiweissgehalts der Nahrung für die 
Intensität der Fäulniss sagt Biernacki (19): „Obwohl die eiweisshaltigc 
Nahrung ohne Zweifel die Darmfäulniss begünstigt, so stehen doch nicht 
alle Ergebnisse mit dieser Thatsache im Einklang.“ So fand der Autor 
bei schwacher Diät (siche S. 466) eine grössere Fäulniss als bei Mittel¬ 
und Milchdiät, obgleich der Eiweissgehalt bei erstgenannter Diätform 
ungefähr 3 mal geringer war. (Die Erklärung des Autors siehe oben). 

In meinen eigenen Versuchen können die nachfolgenden Serien die 
Bedeutung des Eiweissgehalts für die Fäulniss beleuchten. 



Serie 

Zahl der Ver¬ 
such stage 

o 

_c\ 

a> 

1 1 

| 

Aetherschwefels. 

(b) 

l 

a 

b 

Der Gehalt der Nahrung 

von 

G es am in t- 
Menge ^ 

i w e i s 

a 

O 

CC 

o 

in der 71 
Milch 

Kohlehyd. 

1 

! 

i ^ 

Fall I 

I 

9 

3,6;150 

0,1672 

24,2 

112 

36 

i j 

31 

360 

i 

; 58 


II 

4 

4,2025 

0,1848 

24,15 

137 

36 

31 

i 361 

78 


III 

6 

4,1260 

0,2342 

17,6 

138 

36 

31 ! 

| 360 

64 


VI 

9(6) 

3,9797 

0,2197 

18,1 

140 

119 

31 

270 

i 43 


VIII 

9 

4,6428 

0,2310 

18.0 

162 

36 

31 

360 

74 


XI 

10 

2,8273 

0,1653 

17,4 

79 

48 

i 31 

1 4SI 

49 


XVIII 

6 

2,2604 

0,1734 

13,2 

13 

13 


257 

1 





(0,1434) 

(16,1) 


1 

i 




Aus der oben stehenden Tabelle sehen wir, dass wenigstens in 
diesem Falle die Fäulniss vom Eiweissgehalt der Nahrung abhängt, so 
dass grössere Fäulniss in der Regel bei grösserem Eiweissgehalt gefunden 
wird: so hat in Serie 11 eine Vermehrung der Nahrung mit 200 g Eier 
eine Steigerung der Actherschwefelsäuren von 0,1672 auf 0,1848 hervor- 
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gebracht. Ein plus von 120 g Fleisch (Serie III) hat die Aetherschwefel- 
säuren von 0,1672 auf 0,2342 g vermehrt. 

Die Fäulnissproducte sind jedoch nicht immer proportionirt mit dem 
Eiweissgehalt; so hat eine Vermehrung des Eiweisses von 138 g (Ser. III) 
auf 162 g (Serie VIII) keine Steigerung der Aetherschwefelsäuren her¬ 
vorgebracht (0,2342 resp. 0,2310). 

Bei dem unter der Norm verminderten Eiweiss in der Nahrung ist 
auch die Fäulniss herabgesetzt, obgleich doch bei Weitem nicht in dem¬ 
selben Verhältniss. So ist die Menge der Aetherschwefelsäuren in 
Serie XI mit 79 g Eiweiss 0,1653. Die Fäulniss zeigt in dem 10 Tage 
umfassenden Versuche keine Tendenz abzunehmen. In Serie XIX, wo 
der Eiweissgehalt nur 13 war, finden wir die Durchschnittszahl der 
Aetherschwefelsäuren in dem 6 Tage langen Versuche 0,1734 g pro die. 
sein. Doch sehen wir in dieser Serie eine gleichmässige Verminderung 
der Fäulniss, so ist die Durchschnittszahl der letzten drei Tage 0,1434 
und der zwei letzten 0,1247 g. Dieses Ergebniss schwächt sich jedoch 
ein wenig durch den am vierten Tage eintretenden Durchfall ab. 

Um zu untersuchen, wie die Fäulniss sich verhält, wenn das Eiweiss 
während einer längeren Zeit herabgesetzt ist, machte ich folgenden, ca. 
5 Wochen umfassenden Versuch, wo die Diät nur aus Vegetabilien: Kar¬ 
toffeln, Gemüsen, in Wasser gekochten Breien (ohne Milch genossen), 
Brod, Obst und überdies 160 g Butter bestand. Ich berechnete, dass 
die tägliche Eiweissmenge bei gleicher Diät nicht mehr als 40—50 g 
sein dürfte. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen werden hier neben¬ 
stehend mitgetheilt. 

Aus dieser Tabelle geht hervor, dass die Fäulniss in diesem Falle 
bedeutend niedriger bei vegetabilischer Diät (d. h. bei herabgesetzter 
Eiweissmenge) als bei gemischter gewesen ist. Doch steht auch hier 
wie oben die Verminderung der Fäulniss nicht in derselben Proportion, 
wie die Herabsetzung des Eiweisses. 

Stellen wir die Ergebnisse, zu welchen wir in diesem Aufsätze ge¬ 
kommen sind, zusammen, so können wir sie auf folgende Weise for¬ 
mul i re n. 

Die Kohlehydrate scheinen keine grössere Einwirkung auf die Ei- 
weissfäulniss im Darm auszuüben. 

Fett dagegen scheint eine Steigerung der Fäulniss hervorbringen zu 
können. 

Kein Unterschied scheint in der in Rede stehenden Hinsicht zwi¬ 
schen animalischem und vegetabilischem Eiweiss stattzufinden. 

Bei auschliesslicher oder überwiegender Milchdiät wird in der Regel 
eine relativ geringe Fäulniss hervorgebracht. 

Die Fäulniss im Darm hängt von der Eiweissmenge der Nahrung 
ab, deshalb in der Regel: je grösser der Eiweissgehall in der Nahrung, 
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[Datum 

Menge 

Spec. Gewicht 

Aether- 

schwefel- 

säure 
pro die 

Zahl 

der 

Fälle 

Diät 


1 1900 






Fall l 

11. Sept. 

1450 

1032 

0,2562 

1 

\ 


12. « 

1560 

1030 

0.3150 

1 

1 


13. „ 

1380 

1030 

0/2554 

1 

\ Gern. 


14. , 

1720 

1022 

0,2532 

1 

l iJiat 


15. „ 

1800 

1022 

0,2347 

1 

' 



im Durchschnitt 0,2629 




17. Sept. 

1060 

1022 

0/2140 

1 

17. Sept. 


18. „ 

1590 

1018 

0,1940 

1 

bis 


19. r 

1530 

1022 

0,1995 

2 

23. Sept. 


21. - 

1950 

1018 

0,1886 

2 

keine ve- 


22. 

1450 

1017 

0,1708 

1 

get. Diät 


24! 1 

750 

1025 

0.1829 

1 

(s. oben) 


25. „ 

1350 

1018 

0,1874 

1 



27. „ 

1370 

1016 

0.1729 

1 



28. „ 

1210 

1015 

0.2034 

2 



30. . 

1460 

1020 

0.1720 

I 



1. Oet. 

1120 

1025 

0,1555 

1 



3. „ 

1020 

1026 

0,1888 

2 



4. „ 

1240 

1019 

0,1981 

1 



11. . 

1320 

1022 

0,2054 

2 



12. „ 

1620 

1020 

0,1762 

1 



17. „ 

1440 

1020 

0,1575 

2 



18. „ 

2300 

1016 

0,2707 

1 



19. „ 

1040 

1026 

0,1575 

2 



20. . 

1170 

1018 

0.1897 

1 



22. 

1820 

1017 

0.1608 

2 



23. I 

1570 

1018 

0,1433 

1 




im Dun 

?hschnitt 0,1852 




desto grösser die Fäulniss. Keine bestimmten Proportionen scheinen 
jedoch zu bestehen. 

Hätten diese Ergebnisse Gemeingültigkeit, so dürften wir folglich, wenn 
aus irgend einer Veranlassung die Herabsetzung der Fäulniss im Darm 
wünschenswerth wäre, zwischen nachfolgenden diätetischen Regimen wählen: 

1. Ausschliessendc oder überwiegende Milchdiät. 

2. Eine Diät mit herabgesetzter Eiweiss-, relativ geringer Fett- und 
hinreichender Menge Kohlehydraten, um den Calorienbedarf zu decken. 
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XXII. 


Zur Saccharinfragc. 

Entgegnung auf den Aufsatz des Herrn Dr. med. et phil. R. 0. Neu- 
mann (Kiel, früher Würzburg): „ Die Wirkung drs Saccharin auf den 
Stickstoffumsatz des Menschen“ (Druck von A. Wohlfeld, Magde¬ 
burg). Autoreferat in der Münchener med. Wochenschr. vom 22. Juni 1001. 

Von 

Dr. Bornstein. Leipzig. 

Ohne von irgend einer Seite angeregt oder beauftragt worden zu sein, hatte ich im 
Februar 1808, wo die Saccharinfrage eine actuelle war, auf Grund einer Privatunter¬ 
haltung mit einem befreundeten Chemiker einen Stoffwechstdselbstversuch über die 
Wirkung des Süssstoffes gemacht. — Die von den früheren Befunden etwas ab¬ 
weichenden Resultate trug ich auf dem Congresse für innere Medizin (Wiesbaden 1808) 
vor. — Später erweiterte ich meine Versuche nach vcrschienenen Richtungen. In der 
Ztschr. des Vereins der deutschen Zuckerindustrie 1800, S. 315 und Ztschr. für klin. 
Medizin 1000, Bd. XI, Heft 3 und 4, S. 208 sind die Versuche beschrieben und die 
mir richtig erscheinenden Schlüsse aus denselben gezogen worden. 

Es erscheint mir nicht unwichtig nochmals zu betonen, dass alle meine Ex¬ 
perimente in dem unter Leitung des Herrn Prof. Dr. Zuntz stehenden Laboratorium 
des thierphysiologisehen Instituts der künigl. landwirtschaftlichen Hochschule zu 
Berlin gemacht wurden, und dass Herr Prof. Zuntz genauen Einblick in mein Manu- 
script nahm, ehe es hinauskam. 

Diese letztere, selbstverständliche That Stiche möchte ich gegenüber dem l’m- 
stande hervorheben, dass Herr Prof. Dr. K. B.Lehmann (Würzburg) sich veranlasst 
sieht, dem bei Wohlfeld (Magdeburg) gedruckten Aufsatze seines früheren ersten 
Assistenten Herrn Dr. med. et phil. R. Xeumann: ,,Die Wirkung des Saccharin auf 
den StirkstotVumsatz des Menschen 4 *, eine ,,Vorbemerkung“ mit auf den Weg zu 
geben, in der er uns mit!heilt, dass er diese Arbeit veranlasst habe und ,,dor Beur¬ 
teilung der Versuche Bornsteins 44 zustimme. 

Nach wiederholten Stolfwechselversuchen, die ich zur Prüfung der Einwirkung 
des Saccharins auf den Stoffwechsel grösstenteils an mir selbst, z. Th. an dem 
Chemiker Herrn v. VVro ehern vorgenommen hatte, hielt ich mich zu dem Schlüsse 
berechtigt, dass S. die Ausnutzung derNalming beeinträchtigt, die Verdauung und Re¬ 
sorption verlangsamt und zum Theil hintanhält. In dem 1. Selbstversuche war die 
Menge des Trockenkotes in den Saccharintagen von 27,7 g auf 3*2,75, die Stickstoff¬ 
menge von 1,05 g auf 2,4 g pro die gestiegen, die N-Ausnutzung dementsprechend 
von 87,3 pCt. auf 84,4 pCt. gefallen. 

In einem 2. kürzeren Versuche stieg die Kothmenge von 25,2 auf 20.2, Stickstoff 
von l,f»5 auf 1,77, die N-Ausnutzung liel von 87,22 pCt. auf SB,28 pCt. Beim 1. 
Versuche waren täglich 10 Saccliarintablettcn mit 0.25 g reinen Saccharins, beim 2. 
3 Tabletten mit. 0,15 g S. genommen worden. Die Differenzen in der Ausnutzung 
waren, wenn auch nicht gross, doch immerhin bemerkenswert. 
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Beim 1, Versuche wechselten Diarrhöen mit harten Stühlen, beim 2. war nur 
harter Stuhlgang zu verzeichnen. 

Subjectiv unangenehme Erscheinungen, doch nicht so stark, wie sie v. Jaksch, 
ein gewiss höchst einwandfreier Forscher, zu beobachten Gelegenheit hatte, konnte 
ich auch, wenn auch selten, registriren. 

Wer sich mit der Saccharinfrage beschäftigen oder in irgend einer Weise zu ihr 
Stellung nehmen will, wird gut thun, erst meine diesbezüglichen ausführlichen Ar¬ 
beiten zu lesen, ehe er sich aus den natürlich sehr kurzen und gar sehr oft durch 
Geänsefüsschen und intensiven Fettdruck versehenen Auszügen meiner Aufsätze in der 
Arbeit des Herrn Dr. N. ein wenig objectives und sehr einseitiges Bild meiner Ver¬ 
suche macht. 

Bevor ich auf den positiven Inhalt des Neumann ’schen Stoffwechselselbstver¬ 
suches kritisch eingehe, will ich mich gegen all’ das wenden, was Herr N. bei meinen 
Experimenten an Versuchsperson und Versuchsanordnung auszusetzen hat. 

Herr Prof. Lehmann rühmt in seiner Vorbemerkung ,,die grosse Uebung und 
persönliche Eignung“ seines früheren Assistenten Herrn N. „für Stoffwechselselbst¬ 
versuche.“ 

An anderer Stelle sagt Herr N.: „Ich wüsste nicht, wann ich innerhalb meiner 
bis jetzt verbrachten 277 Stoffwechseltage aus Anlass der veränderten Situation — 
vom Einfluss des zu untersuchenden Stoffes abgesehen — auch nur ein 
einziges Mal über eine Indisposition zu klagen gehabt hätte, gar nicht zu reden von 
Kopfschmerz, Erbrechen, Diarrhoe u.s.w.“ Vorher hiess es: „Solche Vorkommnisse, 
die Born stein auf das Saccharin bezieht, können ebensowohl auf einen sehr empfind¬ 
lichen Organismus zurückgeführt werden und es will mir scheinen, als ob solche 
empfindliche Personen eben zu derartigen Versuchen, die eindeutig ausfallen sollen, 
wenig geeignet sein.“ 

Ich bedauere im Interesse einer sachlicheren Discussion, dass weder Herr Prof. 
Lehmann noch Herr Neumann meine ziemlich zahlreichen Arbeiten kennen, deren 
jnhaltStoffwechsel se l b st versuche auf den verschiedensten Gebieten sind. Bei Herrn 
Neumann wundere ich mich um so mehr, da er selbst und oft später als ich sich 
in ähnlicher Richtung bewegende Versuche gemacht hat; so erschien seine Arbeit 
über Nutrose und Somatose 1 .lahr, nachdem ich in der Berlin, kl in. Wochenschrift 
einen längeren Aufsatz: Leber Fleischersatzmittel (Nutrose, Somatose, Pepton, 
Aleuronat) veröffentlicht hatte. Da Herr N., wie aus seiner Arbeit hervorging, meine 
Versuche nicht kannte, machte ich ihn schriftlich auf dieselben aufmerksam. — 
Sodann habe ich mich in meinen von Herrn N. so angelegentlichst studirten und 
kritisirten Abhandlungen über Saccharin auf verschiedene meiner früheren Versuche 
bezogen, so dass Herr N. schon aus dieser Lectiire nicht unschwer erkennen konnte, 
dass ich nicht so „empfindlich“ sein kann, als ich ihm erscheine und nach dem 
Studium seiner „tendenziösen und durch meine Arbeit durchaus nicht veranlassten 
Kritik“ (Urtheil eines unserer ersten Stoffwechselphvsiologen) werden musste. 

Im Januar/Februar 1895 liess ich in einem ^0tägigen Versuche in 2 X3 Tagen 
Bäder von 44—45° CJ. 20 Min. lang auf mich einwirken und wiederholte dieses Ex¬ 
periment im März/April desselben Jahres. Die Untersuchungen wurden in der vom 
Prof. Rühm an n geleiteten chemischen Abtheilung des damals 11 e i d eil h a iirselten 
physiologischen Instituts in Breslau gemacht. Die Versuche „über Fleischersatz¬ 
mittel“ durften Herrn N. nun bekannt sein. — ..Leber die Möglichkeit der Eiweiss¬ 
mast“ (Berl. kl in. Wochenschr. 1898 nach einem Vortrage in der Berlin. Medicinisch. 
Gesellschaft) „Hiweissmast und Muskelarbeit“ (Pflüger’s Archiv, Bd. 8ö, 1901) 
die verschiedenen Herr N. wohlbekannten Saccharinversuche, Lntersuchungen über 
Moor und Fango — das Studium der Einwirkung heisser Fangoga n zpaekungen ge- 
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hört nicht zu den Annehmlichkeiten, die ein empfindlicher Körper ruhig über sich 
ergehen lässt —, sind aus dem Zuntz’schen Laboratorium hervorgegangen. 

Den 277 Untersuchungstagen des Herrn Neumann kann ich wohl 200 eigene 
entgegenstellen und mich dabei derselben stolzen Worte, wie Herr N., bedienen. 

Um der Gerechtigkeit willen möchte ich aber die von mir unterstrichene Paren¬ 
these — vom Einfluss des zu untersuchendes Stoffes abgesehen — nicht vergessen. 

Auch ich habe „abgesehen von“ nie über Kopfschmerz, Erbrechen, Diarrhoe 
u. s. w. zu klagen gehabt, und dabei war meine Kost auch bei den längsten Versuchs¬ 
reihen weit eintöniger und schmackloser und, wie ich später zeigen werde, vielleicht 
auch deswegen einwandsfreier, als die weit annehmbarere des Herrn N. 

Hätte Herr N., ehe er an der Versuchsperson Kritik übte, sich der nothwendigen 
Mühe unterzogen, die man von einem solch’ strengen Kritiker unter allen Umständen 
verlangen muss, sich meine sämmtlichen Stoffwechselversuche auf diesen Punkt hin 
anzusehen, er hätte mich jedenfalls nicht für einen Stoffwechselselbstversuchs- 
untermenschen angesprochen. 

Wie exact mein Verdauungstractus arbeitet, konnte Herr N. unschwer aus der 
von ihm so fleissig oitirten Arbeit ersehen. — Dort berichtete ich von 3 Normal¬ 
perioden einer früheren Versuchsreihe, die durch andere unterbrochen waren. Die 
Trockenkothmengen betrugen 29g, 28,5g, 29,2 g, mit 1,87 resp. 18,5 resp. 1,88 g N. 
Merkt Herr N. diesen Zahlen irgend eine Empfindlichkeit an, die zu derlei Versuchen 
ungeeignet macht? Sie mögen genügen, um zu zeigen, wie unsubstanziirt die Kritik 
des Herrn Neumann ist. 

Man lese meine Arbeitsversuche am Zuntz’schen Ergometer, während welcher 
gleichzeitig Respirationsversuche am Zuntz-Geppert’schen Respirationsapparate 
gemacht wurden, man beurtheile die Eingriffe durch heisse Bäder von 45° C. 20 Min. 
lang, und heisse Fangoeinpackungen von einer Intensität, wie sie sonst nie applicirt 
wurden, — und man wird alsobald erkennen, das die mir untergeschobene „Empfind¬ 
lichkeit“ von ganz willkürlichen und unrichtigen Voraussetzungen ausgeht. Die Ver¬ 
suchsperson mit ihren200 Versuchstagen leistet fürStolfweehselversuche „mindestens“ 
dasselbe, was Herr N. mit seinen 277 Tagen. 

Den zweiten Vorwurf, dass meine Analysen nicht alle Stickstoffträger berück¬ 
sichtigt hätten, will ich mir zu Gemüthe ziehen und bei den nächsten Versuchen 
nicht nur Chokoladen, die icii nur selten meiner Stoffwechselkost zufüge, sondern 
auch die „obligate Sahne“, Butter, Apfelcompot, Caffee auf N analysiren. Trotz dieses 
Versprechens bestreite ich aber auf das Entschiedenste, dass durch Unterlassen dieser 
Analysen und das Einsetzen einer aus Tabellen annähernd berechneten Stickstoffzahl 
die Exactheit und Einwandsfreiheit meiner Versuche eine wesentliche Einbusse er¬ 
litten hat, und in diesem Punkte finde ich mich in vollkommener Ueber- 
einstimmung mit dem Leiter des Institus, aus dem meine Arbeit 
hervorgegangen ist. — Trotz Neumann und des von ihm als Beweisautorität 
für die Richtigkeit seiner Behauptung citirten Herrn Prof. Prausnitz wage ich die 
Gegenbehauptung, dass das als grosse Sünde ins Feld geführte Unterlassen einer 
genauen Analyse nebensächlicher N-Mengen für unsere Versuchszwecke und Schlüsse 
absolut garnichts bedeutet. Die von mir gezogenen Schlüsse in Bezug auf die Aus¬ 
nützung der Nahrung würden selbst dann zu Rechte bestehen, wenn ich die Nahrung 
überhaupt nicht untersucht und nur dafür Sorge getragen hätte, dass die Menge und 
Zusammensetzung derselben in den zu vergleichenden Versuchsphasen absolut iden¬ 
tisch blieb — und das ist geschehen! Füge ich nun der Nahrung irgend etwas 
bei, das, ohne einen Nährwerth zu besitzen, von Einfluss auf den Verdauungsprocess 
sein kann, und ich finde die Kothmenge und ihren Inhalt in allen Fällen vermehrt, 
wo etwas, z. B. Saccharin, hinzugefügt worden ist, dann habe ich das unbestrittene 
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Hecht, zu behaupten, dass meine exacten und ein wandsfreien Versuche ergeben hätten, 
dass das Mittel die Resorption etwas herabsetzt. 

Herr Neu mann that meines Erachtens nicht gut daran, in dieser absprechenden 
und allzu kritischen Weise die Exactheit und Einwandsfreiheit meiner Versuche auf 
Grund solch’ nichtiger und spielend zu widerlegender Bedenken zu bestreiten. Sich 
in wissenschaftlichen Fragen auf ein solch’ hohes Ross zu setzen, wird selbst grösseren 
Geistern und hervorragenderen Forschern verdacht. Und auch, wenn Herr Prof. 
Dr. K. B. Lehmann in Würzburg der Kritik seines früheren 1. Assistenten sein be¬ 
kräftigendes Sigillum aufdrückt, wird gleichwohl die Kritik erst dann eine völlig 
richtige, wenn sie sich als richtig auch vor der Gegenkritik erweist. 

Ich habe mich über den Einwand, „dass unter solchen Umständen“ (weil einige 
Kleinigkeiten nur schätzungsweise analysirt sind) eine „Garantie für die Richtigkeit 
der erzielten Resultate nicht gegeben ist“, mit einigen StolYwechselphysiologen von 
Namen undRuf unterhalten; sie quittirten mit einem Schütteln desKopfes eine Kritik, 
die solche Einwände mit dem Brusttöne wissenschaftlicherEntrüstung ins Feld führt. 

Ich kenne sehr wohl den Prausni tz’schen sehr ausgedehnten Plasmon versuch, 
fühle mich aber von der Kritik, die Herr Prof. Prausnitz an manchen Stoffwechsel- 
arbeiten übt, absolut nicht getroffen, und dies um so weniger, als ich sehr vieles von 
dem, was Herr P. findet und berichtet, schon vorher gelegentlich meiner vielfachen 
Versuche mitCaseinnatrium, dem Vorläufer des Plasmon, gefunden und berichtet hatte. 

Nun zu den einzelnen kleinen Einwänden. 

In meinem 1.Versuche hatte ich von wiederholten Diarrhöen berichtet, die mit 
harten Stühlen abwechselten, liess es aber in Ucbereinstimmung mit Prof. Zuntz 
dahingestellt, ob in diesem Falle das S. resorptionsvermindernd oder die Peristaltik 
anregend gewirkt habe. Im 2.Versuche waren die Stühle nur mit Mühe zu entleeren, 
doch waren die Fäces beider Versuchsreihen an Menge, Stickstoff und Fett vermehrt. 
Neumann führt die Diarrhöen im 1. Versuche auf psychische Einflüsse zurück; an 
anderer Stelle spricht er von „suggestiven Einflüssen“; denn „es ist ja bekannt“, dass 
derartige Wirkungen u. s. w. erfolgen können. 

Nun hat Herr Neumann am Eingänge meiner Arbeit Folgendes lesen können: 
„Als ich an die Arbeit herantrat, die ich im Laboratorium des Herrn Prof. Zuntz 
machen durfte, war ich auf Grund »ler Literaturstudien und der Lectüre des von den 
Saccharinfabrikanten versandten Prospeetes mehr der Ueberzeugung, dass bei dem 
Experimente nichts Positives herauskommen würde.“ 

Das sind die psychischen und suggestiven Einflüsse, unter denen icli meine 
Arbeit begann. Ob diese meine wahre Ueberzeugung wohl geeignet war, die Peri¬ 
staltik anzuregen, resp. die Resorption zu verlangsamen? 

An den 2. Versuch aber ging ich dann, um mit Herrn Neu mann zu reden, 
„psychisch und suggestiv beeinflusst“, heran, da ich doch beim ersten „abweichende“ 
Resultate gefunden hatte. Trotzdem hatte ich harte, schwerer als sonst zu entleerende 
Skybala, während doch Psyche und Suggestion wünschten: mehr Weichheit! 

Ich gestatte mir, die Logik des Herrn Neu mann bei der kritischen Beurtheilung 
meiner Versuche nicht ganz exaet und einwandsfrei zu nennen. 

Seinen Gedankengang weiterspinnend, könnte ich wohl mit mehr Recht be¬ 
haupten: DaHerrJessen bei seinen unter Prof. Leb man n’s Leitung vorgenommenen 
Milchversuchen auch von grösseren Saccharinmengen keinen „schädigenden“ Einfluss 
bemerken konnte, hat auch Herr Neumann, von demselben Prof. Lehmann zur 
Wiederholung und Ergänzung des Versuches angeregt, selbst bei grössten Mengen 
keinen Einfluss auf Verdauung und Wohlbefinden! constatiren können, nicht einmal 
von süssem Nachgeschmack trotz Aufnahme grosser S.-Mengen berichten seineProtocolle. 

Ich verzichte aber auf diese Kampfesweise und werde mich nur an Thatsachcn 
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halten. An anderer Stelle, die ich bereits oben citirt habe, heisst es: Solche Vor¬ 
kommnisse, die B. auf Saccharin bezieht, können ebensowohl auf einen sehr em¬ 
pfindlichen Organismus zurückgeführt werden u. s. vv. (s. oben). 

Herr N. wirft mir vor, dass ich berichte, ich nähme nach Saccharingenuss 
meine monotone Kost noch weniger gern zu mir, als sonst. Dass Stoffwechsel versuche 
von 1—4Wochen, wie sie sowohl Herr N., wie auch ich wiederholt gemacht haben, 
nicht zu den Annehmlichkeiten und zu den Dingen gehören, die man ohne jegliche 
Ueberwindung macht, wird uns Jeder zugeben, der auch nur einen ganz kleinen Ein¬ 
blick in das Menu genommen hat. Trotzdem habe ich auch bei meinen längsten 
Versuchen noch am letzten Tage genau so gut verdaut, wie am ersten; ob ich das 
Menu gern oder ungern nehme, ist dem Intestinaltractus ganz egal. Wozu einzelne 
Bemerkungen, die ich gelegentlich mache und die bei dem grossen Ganzen garnicht 
ins Gewicht fallen, mit schärfefrohein Messer herausschneiden und dem Leser präsen- 
tiren? Solche Dinge lassen sich nur aus dem Ganzen heraus verstehen, und ich 
muss auch an dieser Stelle die Leser nochmals bitten, alles von Herrn Neu mann 
in den Bereich seiner unerbittlichen Kritik Gezogene im Original studiren zu wollen. 

An der Stelle, wo Herr Neumann von seinen 277 Versuchstagen spricht, an 
denen er — vom Einfluss des zu untersuchenden Steifes abgesehen — genau so wie 
ich sich des besten Wohlbefindens erfreute, vermisse ich die Gegenüberstellung, und 
es war demgemäss völlig überflüssig, seine eigene Kunst, die sich auch nicht im 
winzigsten Punkte von der meinigen unterscheidet — wenn es überhaupt angebracht 
ist, sowohl in der Vorbemerkung wie im Texte so viel Aufhebens davon zu machen, — 
gegenüber meinen Selbstversuchen hervorzuheben. 

Nebenbei hatte ich auf Grund der in den Saccharintagen nachweislich etwas 
vermehrten Ilarnmenge gebeten, in passenden Fällen — ich meinte selbstverständlich 
nur pathologischen — das S. auf seine diuretisehe Wirkung nachzuprüfen. 

Dass weder bei Herrn Neumann noch bei mir im physiologischen Versuche 
bedeutend vergrösserteHarnmengen ausgeschieden werden können, ist so klar, dass 
wohl nicht näher darauf eingegangen zu werden braucht. Woher soll denn der 
Organismus das bedeutende Mehr nehmen, etwa aus dem Blute oder den Zellen? 

Sowohl in meinen Versuchen wie in dem des Herrn Neu mann ist, wie wir 
später sehen werden, in den Saccharintagen eine Harnvennehrung nachzuweisen, und 
ich glaubte den mancherlei schätzenswerthen Eigenschaften des S. eine bis dahin 
unbekannte hinzufügen zu können, indem ich aufseine — mir wenigstens so scheinende 
— diuretisehe Wirkung aufmerksam machte. Herr N. entgegnet mir: Auch ich, 
Neumann, linde in den Saccharintagen pro die (50 ccm Harn mehr, als in der Vor- 
und Nachperiode: das hat aber nach meiner Meinung nichts zu sagen, also hat Herr 
Born sie in wieder mal zu Unrecht geschlussfolgert. 

An anderem Orte stelle ich die Hypothese auf, dass S. an der Statte seiner Aus¬ 
scheidung Wasser anziehend wirke und erkläre mir die manchmal auftretenden 
Diarrhöen aus dem Umstande, dass S. im Koth sein müsste. Im 1.Versuch hatte ich 
den Kotli daraufhin nicht untersucht, da mir obige Idee erst bei späteren Versuchen 
kam. Aus diesem Grunde konnte Herr N. bei meinem 1 .Versuche nichts von Saccharin¬ 
befunden im Kothe lesen, was aber nicht ausschliesst, dass S. im Koth gewesen ist; 
hei meiner Hypothese stütze ich mich aber nur auf spätere positive Befunde. 

„Es würde sich hier“ (beim 1. Versuche), schreibt Herr N., „wenn der Koth 
saccharinfrei war, in der Bo rnst ei irsehen Auffassung ein Widerspruch linden, der nicht 
leicht aufzuklären sein dürfte. u Mit ,,Weiur‘-Sälzen zu operiren,erschwert natürlich ohne 
Nutzen Aufklärung und das gegenseitige ehrliche \ erständniss. Man darf aus einer 
Arbeit nur dass herauslesen, was ohne Interpretation und Einschiebungen heraus¬ 
zulesen ist. 
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Weiter schreibt Herr Neu mann: „Eine Vermehrung von 60 ccm wird ausser¬ 
dem wohl aucl) Niemand als Diurese bezeichnen wollend Bei Hydrops, Ascites, 
Anasarca etc. wahrhaftig nicht; es wäre sehr vermessen, bei pathologischen Exsudaten 
60 ccm Harnvermehrung pro die als Diurese ansprechen zu wollen! Sie aber, geehrter 
HerrCollega, sind, wie Ihr letzter Versuch und Ihre stolze Reihe von 277Tagen ergiebt, 
ein Versuchsübermensch, und haben doch inl9Tagen 1140 ccm Harn mehr abgegeben, 
als nach der Vorperiode und der nicht gesteigerten Wasserzufuhr anzunehmen 
war. Diese 1140 ccm können nur der Gewebsflüssigkeit entzogen worden sein, und 
sind sie vielleicht der Meinung, dass Ihr Gewebe auch bei einem Diureticum, das 
als solches feststeht, ohne Schädigung für den Organismus mehr als 1140 ccm hätte 
abgeben können? 

Dann heisst es weiter: „Ich kann daher allen den bisher besprochenen Befunden 
keine grosse Bedeutung beilegen, weil, ganz abgesehen von der fehlenden Garantie 
für die genaue Stickstoffeinfuhr, die Differenzen zwischen Vor- und Nachperiode nach 
Berücksichtigung der gemachten Umstände so geringfügig sind, dass ein wirklich ein¬ 
wandsfreier Beweis für die gesundheitsschädliche Beeinflussung des S. kaum zu 
linden ist. a 

Es will mir scheinen, dass Herr N. meinen Befunden eine grössere Bedeutung 
beimisst, als er zugiebt, und andererseits aus meinen Schlüssen Dinge herausliesst, 
an die ich selbst nicht gedacht. 

Ich hätte doch wohl nicht für Magendarmerkrankung Grosser und Kleiner, für 
Diabetiker u.s. w. der Anwendung des S. das Wort geredet, ich hätte wohl doch nicht 
aufgefordert, seine Indication zu erweitern und seine diuretische Wirkung nach¬ 
zuprüfen, wenn ich es für gesundheitsschädlich erklären müsste, was mir 
Herr N. unterschiebt, der meine Arbeiten entweder nur oberflächlich gelesen oder 
falsch verstanden hat, trotzdem er 2 Jahre zum Studiren Zeit hatte. 

Wenn ich finde und überzeugt bin, dass ein Mittel „eine gesundheitsschädliche 
Beeinflussung“ ausübt und empfehle es gleichwohl zur Anwendung in den ver¬ 
schiedensten Krankheitsfällen, fordere sogar zur vermehrten Anwendung auf, dann 
bin ich nicht nur ein schlechter Arzt und unlogisch, sondern auch ein strafwürdiger 
Bösewicht. 

Ich habe gefunden und hervorgehoben, dass S. in der Weise dyspeptisch wirkt, 
dass es die Resorption in geringem Grade verlangsamt und hintanhält, ich habe dem 
Leser diegeringen Grade in dem procentualenResorptionsverhältnisse sogar genauestens 
angegeben. 

Auch bemerkte ich einmal, dass ich sofort nach Aufnahme von 2 Tabletten — 
ich befand mich damals an einem bildschönen Wintertage in angenehmster Besuchs¬ 
gesellschaft und hätte alles andere lieber gehabt und erwartet, als Diarrhöe und Kopf¬ 
schmerz — trotz jeglichen Fehlens von psychischer und suggestiver Beeinflussung 
Kopfschmerz und nach einiger Zeit Diarrhoe bekam. Da ein Forscher, wie v. Jak sch, 
dasselbe wiederholt berichtet, glaubte ich die Indisposition auf Saccharinwirkung 
beziehen zu müssen. Das ist alles, was ich von „Gesundheitsschädigung“ melden konnte. 

Bei einem Fleischresorptionversuche hatte ich mich geäussert, dass derselbe 
kein Resultat ergebe, welches in dieser oder jener Richtung zu verwerthon sei, weil man 
aus dem anfangs erscheinenden Stickstoff nicht wissen könnte, ob es von den rasch 
resorbirtenExtractivstoffen oder von dem bereits verbrannten Fleischeiweisse herrühre. 
Herrn Neumann war es Vorbehalten, mir auch aus diesem wohlbegründeten neutralen 
Urtheile einen Strick zu drehen. In Rücksicht auf solche Kritiker und Interpreten 
werden spätere Forscher gut thun, Versuche, die nach keiner Richtung etwas be¬ 
weisen und doch, wenn angestellt, der wissenschaftlichen Ehrlichkeit wegen erwähnt 
werden müssen, einfach fortzulassen. 
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Weiter heisst es: „Und die Brauchbarkeit des 2. Versuches, den v. W. an sieh 
anstellte, darf mit Recht wohl sehr bezweifeltwerden, dadie Versuchsperson am dritten 
Tage des Experimentes „eine acute Dyspepsie nach Biergenuss“ hatte, und dies 
während eines wichtigen Ausnutzungsversuches!! Da der Versuch aber ruhig fort¬ 
gesetzt wird und am Ende desselben bemerkenswerthe Resultate gezogen werden, so 
genügt es mir, auf diese Methodik aufmerksam gemacht zu haben.“ 

Ich fürchte sehr, Herr N. hat meine Arbeit nur flüchtig gelesen oder nicht 
verstanden, sonst wird es ein ernster Mensch nicht verstehen, wie er zu derlei Ver¬ 
dächtigungen meiner Objectivität und meiner Art, zu arbeiten und Schlüsse zu ziehen, 
kommen kann. 

Herr N. spricht von „bemerkenswerthen Resultaten, die aus diesen Schlüssen 
gezogen werden“, unterschlägt aber dem Leser meine Schlüsse, so dass man nach 
Lectüre des Neu man n’schen Kriteriums zu falschen Schlüssen kommen muss, an 
die ich weder gedacht, noch die ich jemals gezogen habe. — Auch mir dürfte es ge¬ 
nügen, auf diese bis jetzt in wissenschaftlichen Kreisen glücklicher Weise noch unbe¬ 
kannte „Methodik“ des Herrn N. aufmerksam zu machen; eine Kritik dieser Methodik 
unterlassen wir lieber. 

Herr v. \V. hatte am Abend vor einem Stundenausnutzungsversuche von Eiweiss 
statt der concedirten 2 Glas Bier — der Versuch fand nicht im N-Glcichgewicht 
statt — 3 Glas Bier getrunken und, wie vorgeschrieben, eine eiweissarme Kost ge¬ 
nossen. Am nächsten Morgen Dyspepsie. 

Trotzdem liess ich im Versuche, über den in meiner Arbeit nachgelesen werden 
muss, fortfahren, um zu sehen, wie sich die Sache nach Saccharinaufnahme gestalten 
würde. — Und da fand ich, dass S, für den dyspeptischen Magen ein ausgezeichnetes 
Antifermentativum ist, was auch schon von anderen Beobachtern berichtet wird. Ich 
konnte aber zahlenmässig naclnveissen, wie sich Verdauung und Resorption bessern 
und schrieb mit Rücksicht darauf: „Doch ist es lehrreich und interessant, das nicht 
ganz neue Factum der medicamentösen und antifermentativen Wirkung des S. hier 
zahlenmässig constatirt zu sehen. Diese Thatsache soll bei der Gesammtbeurtheilung 
am Schlüsse noch genügend hervorgehoben und beleuchtet werden. Auch aus diesem 
Versuche, der ausserdem unter etwas pathologischen Verhältnissen stattfand, möchte 
ich ausser dem soeben berichteten, keine weiteren Schlüsse ziehen.“ Also schloss 
ich! Und was liest Herr N.? Wird er auch jetzt noch seine schönen Sätze von 
„dieser Methodik“ wiederholen, auf die aufmerksam gemacht zu haben es ihm ge¬ 
nügt. Als „besondere Bemerkung“ füge ich der Tabelle dieses Versuches bei: „Man 
beachte die medicamcntüse Wirkung des S. auf den dyspeptischen Magen.“ 

Zu meinen - wie mir scheinen will — interessanten Experimenten am Mosso- 
schen Ergographen äussert sich Neumann absichtlich nicht, weil er über kein Vcr- 
gloichsmaterial verfügt; desgleichen auch nicht zu meinen Erörterungen über das 
Verhäliniss von S. zu Zucker, „weil seine“ (nämlich Bornstein \s) „Auslegungen 
vom rein wissenschaftlichen Standpunkte erheblich abweichen und die Objecti vität in 
der Beurtheilung des S. dadurch entschieden gelitten hat.“ 

Herr N. vergisst seinen Auslegungen hinzuzufügen: „das ist meine, die 
Neumanirsche Meinung, also ist sie richtig.“ — Ob man auch ausserhalb des 
hygienischen Instituts in Würzburg diese selbstbewusste Art, die Erörterungen und 
Objecti vität Anderer oh ne jeglich en Beweis in kurzen Worten herunterzureissen, 
billigen dürfte, lasse ich dahingestellt; doch ist zu wünschen, dass die Neumami¬ 
sche Methode nicht etwa Schule macht. — Uebrigens kann ich Herrn N. nur ver¬ 
sichern, dass ich an meiner am Schlüsse meiner Arbeiten ausgesprochenen Ueber- 
zeugung voll und ganz festhaltc und ich seinen schulmeisterlichen Belehrungen auch 
nicht um eine Haaresbreite beipllichten kann. Dazu bedarf ich weder „seines Ver- 
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gleichsmaterials a noch seines Standpunktes, den er für den „rein wissenschaft- 
lichen a hält. 

In demselben selbstbewussten Tone geht es weiter. — Wer die von Herrn N. 
so beliebten Fettdrücke und Citate aus meiner Arbeit weiter verfolgt, wird bei einem 
Vergleiche mit meinen Orginalarbeiten finden, dass ich das Meiste in der schroffen 
und unvermittelten Form, wie es Herr N. seinen Lesern vorzuführen für nöthig be¬ 
findet, garnicht gesagt habe. Bei der Diurese z. B. hatte ich nicht bestimmt be¬ 
hauptet: Sacch. ist ein Diureticum; sondern gebeten, in geeigneten Fällen nachzu¬ 
sehen, ob es vielleicht ein Diureticum sein könnte, da es mir bei meinen physiolo¬ 
gischen Versuchen harntreibend zu wirken schien. Was ich da nur als Muthmaassung 
hinstelle, die noch des stricten klinischen Beweises bedarf, wird nach Entkleidung 
aller einschränkenden Worte dem Leser einseitig vor Augen geführt. 

Ich pflichte Herrn N. völlig bei, dass er das Recht hat, seinem Stoffwechsel ver¬ 
suche, da er seinen Organismus seit 7 Jahren in Bezug auf Verdauungs- und Re¬ 
sorptionsverhältnisse genau kennt, dieselbe Beweiskraft zuzuschreiben, wie den 
Bornstein’schen Versuchen. Dass er hinzufügt „mindestens“ dieselbe Beweiskraft, 
linde ich ziemlich deplacirt und überflüssig. Nur dort habe ich mich unbedingt 
gegen das Saccharin ausgesprochen, wo es statt des Nährkraft spendenden ausge¬ 
zeichneten Zuckers ohne den mindesten triftigen Grund bei Gesunden gegeben werden 
soll. Auch bei absolutester Harmlosigkeit des S. und selbst wenn ich den „exakten 
und einwandsfreien“ Selbstversucli des Herrn N. ohne Weiteres zu acceptiren geneigt 
sein sollte, wäre ich in dieser Beziehung zu denselben Schlüssen gekommen. Was 
ich zur Kritik der Resorptionsverlangsamung seitens grösserer Mengen Zuckers ge¬ 
sagt habe, halte ich aufrecht. 

Nun zu dem Stoffwechselversuche des Herrn Neumann! Zunächst will es mir 
scheinen, als ob für die Genauigkeit der gleichen Stickstoff-, Fett-, Salz- und 
Wassermenge in der täglichen Fleischportion keine genügende Garantie vorliegt. — 
Herr N. kauft 7kg Fleisch, entnimmt demselben 3 Proben und bestimmt in doppelten 
Portionen Stickstoff, Fett, Salze und Wasser. Alle 4 Tage entnimmt er diesem im 
Kühlraume auf bewahrten Fleisch ein Stück von 1 kg Schwere, schickt es durch die 
Fleischhackmaschine und geniesst davon pro Tag 200 g roh mit etwas Salz. Wo ist 
die Garantie, 1. dass kein Wasserverlust bei dem im Kühlhaus aufbewahrten Fleisch 
eingetreten ist? 2. dass die 200 g gehackten Fleisches in ihrem Werthe 200 g Stück¬ 
fleisch entsprechen, welch letzteres nur und in einer, wie mir scheinen will, nicht ganz 
einwandfreien Weise analysirt war? 1 ) — Man vergleiche damit meine Methode, für 
eine absolut exakte und einwandsfreieGIeiehhcitdertägliehenFleischportion zu sorgen. 
Nach meinem bescheidenen Dafürhalten hätte Herr N. entweder genau so verfahren 
oder das Fleisch nach Verlassen der Hackmaschine nochmals atialysiren müssen. 

Auch will mir scheinen, dass meine Art, Kohlehydratträger, also Mehlgebäck, 
aufzunehmen, rationeller ist und mehr Garantie für einwandsfreie Gleichheit bietet, 
als die-Ne um an n’schc Brotbäckerei, aus der man sich nach seiner Beschreibung 
kein rechtes Bild machen kann. Sind nur Mehl- oder auch Brotanalysen zur Gon¬ 
trolle gemacht worden? Zuntz und Magnus-Levy haben bei früheren Versuchen 
trotz grösster Mühe vorgeblich versucht, Brote von stets gleirhbleibendem Wasserge¬ 
halte aus demselben Mehle zu verbacken. 

Nicht das gleiche Brotgewicht, sondern absolut gleiche Meh 1 mengen 
musste Neu mann täglich zu sich nehmen. 

1) s. Kollier (Landwirthschaftliehe Versuchsstationen. 1901) „Ueber die Zu¬ 
sammensetzung und die Verbrenmingswärme des Rindfleisches 44 ; beweist, dass ver¬ 
schiedene Muskelstücke sehr erhebliche Differenzen der Zusammensetzung aufweisen. 
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Nach diesen mir wichtig scheinenden Einwänden gegen Nahrungsaufnahme und 
Analyse zum Versuche selbst. Und nun möchte ich Herrn N. an die Geschichte vom 
Auge, dem Splitter und dem Balken erinnern. 

Herr N. wirft mir vor, dass ich einige Kleinigkeiten nicht analysirt habe und 
hält meine Versuche und Schlüsse weder für „exakt“ noch für „einwandsfrei“. Er 
selbst aber gewinnt es über sich, die StickstolTmcngen, die in dem von ihm genossenen 
Saccharin enthalten sind, — so klein oder so gross sie sein mögen — unberücksich¬ 
tigt zu lassen. 

1 g lösl. Saccharin enthält 0,063 g N; 3 1 / 2 g, wie er sie in den letzten Ver¬ 
suchstagen nimmt, enthalten 0,22 g N. Wir hören und sehen nicht, dass Herr X. 
trotz seiner minutiösesten Genauigkeit diese nicht unbeträchtliche N-Menge in Rech¬ 
nung gezogen hat. Ist Herrn N. das erlaubt, was ihm bei andern als schwere Sünde 
erscheinen würde? 

Ad.2. Es will mir scheinen, dass Sie nicht in SttckstolTgleichgcwicht sind,da Sie 
vergessen haben, den insensiblen Verlust an Stickstoff, bedingt, durch Wachsthum von 
Haaren und Nägeln, Epidermisabschuppung etc. in Rechnung zu ziehen. Ihre Stickstoff¬ 
bilanz wird sofort eine negative, wenn Sie diesen Factor bei den Ausgaben mit 
aufstellen. 

Ad 3 halte ich eine Berechnung der täglichen Kothmengen ohne jedwede Ab¬ 
grenzung für nicht einwandsfrei, die Trockenkothmengen wechseln bei Ihren Ver¬ 
suchen zwischen 34,8 und 43,4 g pro die. „Abzugrenzen brauchte ich die Tages¬ 
perioden nicht“, schreiben Sie, „da ich aus den früheren Versuchen weiss, dass der 
Koth täglich fast genau abgesetzt wird. u — Ob 34,3 und 43,4 selbst nur fast genau 
übereinstimmen, möchte ich doch fast sehr bezweifeln.— Unbedingt nüthig aber halte 
ich die Ahgrenzug zwischen den einzelnen Perioden. Man vergleiche z. B. in der 
Neu man n buchen Tabelle den letzten Tag einer jeden Periode mit dem 1. der nach¬ 
folgenden; 41,9 und 36 g (Normalp. u. 1. Saccharinp.), 43,2 : 34,8 g (1. u. 2. Saccha¬ 
rinperiode); 36,7 :40,2 g (Saeliarinp. und Nachperiode). 

Ad 4. Einen kritischen Blick auf die frischen, feuchten Kothmengen! — Dass 
diese an Wassergehalt dilYeriren, ist selbstverständlich; derselbe braucht nicht einmal 
fast gleich zu sein. — Nicht selbstverständlich aber ist es, dass der Wassergehalt 
gerade in der Saccharinperiode durchschnittlich etwas höher ist. und dass spcciell 
einige Tage dieser Periode, 17, 10, 20, zufällig dicht bei einander liegenden Tage, 
sehr hohe Feuchtigkeitszahlen aufweisen; Kothmengen von 280, 230,260g mit einem 
Wassergehalt von 236.4 resp. 1S9 resp. 222 g: der höchste Wassergehalt in der 
saccharinfreien Zeit (Tag 6) beträgt 174 g. Dabei entspricht der höchste Wasser¬ 
gehalt nicht auch dem höchsten Gehalt an festen Theilen. in der Normalp. (Tag 3) 
haben wir z. B. in 180 g feuchten Kotlies 44.3 g feste Substanzen; in der Saccha- 
rinporiode (Tag 20) in 260 g entsprechend nur 38 g Trorkenkoth. - Ich hatte be¬ 
richtet, dass nach S.-Aufnahme zuweilen dünnflüssiger Koth entleert wird; Herr N. 
leugnet das, entleert aber gleichwohl auch •— sagen wir — weniger feste Stühle. 

Einer Kritik Albirs (Boas 7 Archiv 1898) gegenüber halte ich es für verfehlt, 
aus dem Wassergehalte eines Küthes auf die Resorption zu sehliessen. „Man kann 
sehr wohl in normaler Weise Stuhl entleeren, man kann sogar obstruirt sein, und 
doch können die mit Mühe und Nachdruck herausbeförderten Faeces mehr Trocken¬ 
gewicht und mehr Nahrungsreste haben, als diarrhoisch oder breiig entleerte. Das 
bloss Uonstatiren, dass keine Diarrhöen nach Gebrauch grösserer Saccharinmengen 
cintretcn, beweist nichts für oder gegen eine Resorptionsstörung.“ 

Herr Neumann wird mir doch zugeben, dass auch seine Zahlen die Richtigkeit 
dieser meiner Worte bestätigen. Es ist doch ein gewaltiger Unterschied, ob Herr N. 
180g Kolli mit 41,3g festen Substanzen, oder 2*0 g mit 43,2 und 260 g mit 28 g 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



490 


B0 R N STEIN, Zur Saccharinfrage. 


Trockenmenge (Mitleert! Das eine Mal 100 g, das ändert* Mal S'2 g Wasser mehr und 
das zufälligerweise nur in der Saceharinperiode. 

Ad o hatte ich bereits bei der Diuresediscussion hervorgehoben, dass ich auch 
aus den Neumann’sclien Harnzahlen eine Bestätigung meiner Muthmaassung, S. 
könne vielleicht im Diuretieum sein, herauslc.se. Sofort nach Aufhören der S.-Auf¬ 
nahme sinkt diellarnausscheidung auf den Status (juo ante. Das ist doch sehr eigen- 
tlnimlich, und irh bitte Herrn Neumann, mir diese einfache Thatsache gefälligst er¬ 
klären zu wollen. 

Sollte die Mehrausscheidung von 1140 ccm in 14Tagen durchaus nur auf den mit 
Recht so beliebten Zufälligkeiten beruhen ? — Nach meiner Ueberzeugung fordern auch die 
Neu man n’schen Ilarnzahlen zurNacliprüfung in der von mir angedeuteten Richtung auf. 

Was die Gesammtstickstofl’ausgaben in Harn und Kolli und dieN-Bilanz betritft, 
so bleiben beide sowohl in meinen Versuchen, wie in denen des Herrn Neu mann, in 
Normal- und Saccharinperioden gleich. 

Ich habe dies Factum bei meinen Zahlen wiederholt, hervorgehoben. Bei einem 
Versuche heisst es: „Die Summe der in Harn und Kolli ausgeschiedenen N-Mengen 
ist in beiden Reihen ganz gleich — 14,19 : 14,17 g —; nur <1 ie Resorption hat sich, 
wie bei meinem ersten Versuche, zu L’ngunsten der Saccharinreihe verschoben 41 . 

Trotz des dessen \sehen und anderer Versuche, denen sich derjenige des Herrn 
N. anschliesst, konnte ich aus meinen wiederholt gefundenen Resorptionsresultaten 
nur das schliessen, was ich geschlossen habe. Von einer gesundheitsschädi¬ 
genden Beeinflussung — ich wiederhole es — habe ich nirgendwo 
gesprochen. — Dazu stehe ich schon zu lange in «1 er Praxis und bin ich schon zu 
lange auf dem Gebiete der Stotfwechseluntersuchungcn thätig, um eine geringe, wenn 
auch merkbare und nachweisbare, Resorptions- und Verdauungsstörung für eine Ge- 
sundheitsschädigung und gar noch in dem Sinne, wie es mir Herr Neu mann ganz 
unberechtigter Weise in den Mund legt, zu erklären. 

Kurz vor Schluss seines vernichtenden Frlheils kann es sich Herr N. doch nicht 
versagen, in einem Punkte mir seine doppelt anerkennenswerthe Zustimmung—wenn 
auch in sehr verklausulirter Form — zu geben. Er schreibt: „Endlich der dritte 
Punkt, die Verlangsamung der Verdauung. Hier stehen sich noch die An¬ 
sichten gegenüber; es scheint aber, als ob — wenigstens nach den Versuchen, die 
viele Autoren ausserhalb des Thierkörpers über die Peptonisirung des Eiweisses an¬ 
gestellt haben — doch eine geringe Verlangsamung in der That besteht. Diese Be¬ 
obachtung wurde von Bornstein durch seine letzten Versuche zu bestätigen gesucht 
und zum Theil bestätigt. 4 * 

Herrn N. stellt cs frei, auf Grund seiner persönlichen Eignung, Hebung, Er¬ 
fahrung und sonstiger mehr oder minder guter Eigenschaften, auch auf Grund seines 
Versuchs, gegen dessen Exaktheit aber doch auch, wie wir gesehen haben, Zweifel 
wohl berechtigt sind, das zu schliessen, was ihm logisch richtig dünkt. 

Nur sollte sich Herr Dr. Neu man n nicht für so unfehlbar halten, dass er 
in der von ihm beliebten und von Herrn Prof. Lehmann approbirten Weise an ernst 
wissenschaftlichen Arbeiten, die aus einem höchst angesehenen Institute hervorgegangen 
sind, subjective Kritik übt. Ich fürchte sehr, »lass Art und Inhalt der durch Nichts 
(jualilicirten Kritik auf den zurück fallen dürfte, von dem sie ausgegangen ist. 

Warum ich von dem Inhalte und den Schlüssen meiner Arbeit trotz Herrn N. 
nichts zurücknehme, habe ich bereits auseinandergesetzt. 

Zum Schlüsse möchte ich noch bemerken, dass Herr Prof. Dr. Zuntz so 
liebenswürdig war, das Manuseript zu dieser Entgegnung einer mich zu grösstem 
Danke verpflichtenden Durchsicht zu unterziehen. 
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Die Diagnose der hypcrnephroiden Nierengeschwülste. 

Bemerkungen zu Herrn von Hansemann’s Aufsatz „Heber Nieren- 

gesch Wülste“. 

Von 

Prof. Dr. 0. Lubarsch. 


Persönliche Polemik zu treiben, ist mir an und für sich äusserst unliebsam: noch 
unerquicklicher wird sie mir, wenn der Streit vor einem Publikum ausgefochten werden 
muss, das als ganz sachverständiges kaum angesehen werden kann — liegen doch 
Fragen, wie die anatomische Diagnose der Nierengeschwülste dem klinischen Mediciner 
recht fern. Ich halte deswegen zu den heftigen Angriffen Herrn von Hansemann’s 
gern geschwiegen, wenn nicht dadurch derEindruck hervorgerufen würde, als wüsste 
ich nichts zu erwidern und wenn nicht Herr von H. seine Angriffe mit dem Vorwurf 
eines Vertrauensbruchs begonnen hatte. 

Herr von H. wirft mir vor, ich hätte eine persönliche Demonstration und Mit¬ 
theilung, die er mir privatim gemacht, zum Gegenstand einer ganz missverständlichen 
öffentlichen Kritik gemacht und er müsse daher bedauern, mir jemals ein solches 
Vertrauen entgegebracht zu haben. — Eine unrichtigere Darstellung ist nicht gut 
möglich. 

Int Septemb6r 1895 auf der Naturforscherversammlung zu Lübeck bat mich Herr 
Hansemann, ein mikroskopisches Präparat eines Nierentumors anzusehen und ihn 
zu sagen, wofür ich ihn hielte. Er gestattete mir zunächst nicht, das mikroskopische 
Präparat nach allen Richtungen zu durchmustern, sondern nur Stellen zu betrachten, 
die er mir einstellte. Nach Betrachtung derselben erklärte ich, dass ich ein Unheil 
iiberdieNatur der gesummten Tumors nicht abgeben könne, dass aber die eingestellten 
Stellen grosse Aehnlichkeit mit hypcrnephroiden Geschwülsten hätten. Darauf erst 
theilte mir Herr Hansemann mit — und demonstrirte mir die einschlägigen Stellen 
— dass der Tumor endothelialer Natur sei und auch rein angiomatöse Partien ent¬ 
hielte. Im Januar 1806 v er öffent-lichte Herr Hans e mann d i e s e B e f u n fl e 
in seinem übrigens von ihm selbst auch jetzt citirten Au fsatz „über 
En d oth eliome“. (S. 4 d. Sondcrabdrueks). 

In dem Anfangs 1897 erschienenen 2. Jahrgang meiner Ergebnisse — Herr 
Hansemann schreibt allerdings lSDf>! — habe ich diese Arbeit „über Hndotheliome a , 
wie ein Blick auf das Literaturverzeichn iss S. 5DD beweisst, zum Gegenstand meiner 
Kritik gemacht und dabei wörtlich geschrieben: „Nun hat freilich Hansemann 
einen Fall beobachtet, in dem sich alle Uebergänge zwischen einem gewöhnlichen 
Angiom und einem richtigen Endotheliom fanden, so dass in der That Bilder ent¬ 
standen, wie man sie in den hypcrnephroiden Tumoren nicht selten findet: daran ist 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



492 


0. LUBARSCII, 


nach seinen Beschreibungen und Präparaten, die ich seihst gesehen, nicht zu 
zweifeln. w Ich habe also nichts anderes gethan, als eine in breitester Oeffent- 
lichkeit gemachte Beschreibung besprochen und zur Bekräftigung meiner zu¬ 
stimmenden Meinungsäusserung bemerkt, dass ich die Präparate selbst gesehen. 
Gegenüber diesen Thatsachen wird es wohl keinem Leser verständlich sein, wie 
Hansemann so schwere Vorwürfe öffentlich gegen mich erheben konnte und mancher 
wird vielleicht doch meine Darstellung für nicht ganz richtig halten. Allein der 
Schlüssel des Rüthseis liegt darin, dass Hansemann es grundsätzlich — wenigstens 
mir gegenüber — unterlässt, diejenigen Schriften, die er citirt oder gegen die er 
polemisirt, auch nur einigerrnaassen genau durchzulesen. Im vorliegenden Fall hat 
er sich durch die auf dem Titelblatte befindliche Zahl des Berichtsjahres (1895) 
täuschen lassen und, ohne weiter genau nachzusehen, geglaubt, ich bezöge mich 
auf die private Demonstration, die er mir in Lübeck gemacht hatte. 

Dafür, dass Herr von Hansemann meine von ihm citirten Schriften nicht so 
gelesen, wie es ein gewissenhafter Forscher thun muss, wenn er sich öffentlich gegen 
sie richtet, wimmelt der Aufsatz „Ueber Nierengeschwiilstc“ von Beispielen. 

1. Herr von II. schreibt: „Hypernephrome ist ein meines Wissens von 
Lübarsch (7) zweckmässig erfundener Name für diejenigen Tumoren, von denen 
Grawitz nachwies etc.“ In seinem Literaturverzeichniss steht bei 7 „Ergebnisse d. 
allgem. Pathologie, Jahrgang 2, 1897. u Die Ueberschrift mcir.es Artikels 
heisst: „Die hy p ern e p h ro i d en Tumoren“ u n d d as Wort „II y perneph rom“ 
kommt in dem ganzen Aufsatz nicht vor. In meinem ebenfalls von Hanse- 
mann citirten (No. 14 seines Literaturverzeichnisses) Aufsatz in Virchow’s Archiv, 
Band 155, schreibe ich: „Und deswegen möchte ich auch die in Frage stehenden Neu¬ 
bildungen weder als Adenome, Carcinomc oder Angiosarcome bezeichnen, sondern 
als hypernephroide Neubildungen oder noch besser, als Geschwülste vom Typus der 
Nebenniere mit oder ohne destruirenden Charaeter. u In meinem Ende 1898 er¬ 
schienenen, im Januar 1899 von Herrn Hansemann in der Berl. kl in. 
Wochenschrift besprochenen Buche ,,Zur Lehre von den Geschwülsten und 
Infectionskrankheiten“ habe ich endlich noch ausdrücklich bei Besprechung recht 
principieller Fragen auch den Erfinder des Namens ,,Hypernephrom“ genannt — 
nämlich Birsch - H irsoh fehl. 

2. Herr Hansemann krilisirt nacheinander die 9 von mir als characteristiseh 
für die hypernephroidenGeschwülste angegebenen Momente. Indem er zu jedem Ein¬ 
zelnen eine Reihe von abfälligen Bemerkungen macht, auf die ich z.Th. noch zurück¬ 
komme, erweckt er den Eindruck, als hielte ich alle Momente für g I e i c h w er t h i g 
u n d abso 1 ti t c h ar a <• t er i s t i so h. Dagegen habe ich in den sehr ausführlichen 
Betrachtungen in VirchowLs Archiv, S. 185—220 keinen Zweifel darüber gelassen, 
dass alle diese angeführtenOharacteristica nur in ihrer Gesammtheit bedeutungs¬ 
voll und im Einzelnen ,,von verschiedener Bedeutung“ (S. 185) sind. Meine Arbeit 
schliesst: ,.1'nd ich glaube, dass gerade für die Fälle, in denen die Abstammung von 
Nebennierengeweben nicht mehr ohne weiteres zu erkennen ist, vor allem aber auch 
in den destruirenden Tumoren, der Befund von Glykogen — neben allen übrigen 
ausführlich erörterten Punkten — von grosser diagnostischer Bedeutung ist. 
— Und in den ,,Ergebnissen“, Jalirg. 11., S.BOO—f>01, betone ich immer wieder, dass 
nur die Gesammtheit aller Kriterien —- selbst Hansemann bezeichnet ja ihre 
Schilderung als tliatsächlich sehr zutreffend — von dilferentialdiagnoslischem 
Werth ist. 

Hansemann schreibt: ..Die Altmann'sche tiranula. auf die Lubarsch 
noch einen besonderen Werth legt, sind in Tumoren ausserordentlich variable Ge¬ 
bilde. Ich habe schon früher darauf liingewiesen. dass sie in Geschwülsten häutig 
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äusserst spärlich sind, nicht nur in Hypernephromen.“ — Jeder wird glauben, ich 
hätte die Spärlichkeit der Altmann ’sclien Granula als Kriterium hervorgehoben und 
Untersuchungen über ihr Vorkommen in anderen Geschwülsten überhaupt nicht ge¬ 
macht. Dagegen berichte ich gerade in der citirten, September 1893 an Virchow 
cingesandten und Februar 1894 erschienenen Arbeit, über das Verhalten derAltmann- 
schen Granula iu Nieren- und Leberadenomen, sowie Mammacardnomen, d. h. un¬ 
gefähr 3Jahr früher als Herr von Hansemann in seiner 1897 erschienenen „mikro¬ 
skopisch. Diagnose der bösartigen Geschwülste“ Angaben über das Verhalten der 
Altmann’schen Granula in Geschwülsten machte, etwa l 1 /* Jahr später, nachdem 
ich im 1. Jahrgang meiner „Ergebnisse“, Abtheil. II (erschienen November 1895) 
ausführlich auf das Verhalten der Granula im Carcinomen eingegangen war. — Be¬ 
züglich dor hypernephroiden Tumoren der Niere habe ich dem Verhalten der Granula 
nur insoweit Werth beigelegt, als sie übereinstimmten mit denen in derNeben- 
niere und Nebennierentumoren, nicht aber verfetteter Nierenzellen 
und Nicrenadenomen. 

4. Zu dem Punkte„Ar.wesenheit von Riesenzellen“ bemerkt Hansemann lehr¬ 
haft: ,,Riesenzellen sind überhaupt nie und nirgends für irgend eine Geschwulst 
oder irgend einen pathologischen Process charakteristisch. Ihre Bildung hängt oft 
von ganz nebensächlichen Ursachen ab, die mit der Art derGeschwulst in gar keinem 
Zusammenhang stehen.“ ln der That, es war nöthig, mir das vorzuhalten, nachdem 
ich bereits im Jahre 1894 (Februar 95 in Virchows Archiv, Supplement zu Bd. 138) 
in der von mir durchweg inspirirten und vielfach wörtlich verfassten Arbeit meines 
Schülers E. Krückmann: ,,Ueber Fremdkürpertuberculose und Fremdkürperriesen- 
zellen“ den Nachweis geführt habe, dass selbst in Riesenzellensarcomen die Riesen¬ 
zellen oft keine andere Bedeutung als die von Fremdkörperriesenzellen besitzen und 
als zufällige Gebilde aufzufassen sind. Und im ersten Jahrgang der Ergebnisse, Ab¬ 
theil. II, S. 365, habe ich diese Auffassung noch viel entschiedener vertreten. 

5. Am glänzendsten zeigt sich Hansemann’s Verfahren mir gegenüber in 
seiner Besprechung meiner Glycogenbefunde. ,,\Vie Lubarsch auf die Vorstellung 
verfallen ist, dass die Glyeogenbildung für die Hypernephrome charakteristisch sei, 
ist ganz unerfindlich, denn schon vor der Lubarsch’schen Arbeit existirte eine 
grosse Literatur über das Vorkommen von Glycogen in den verschiedensten Ge¬ 
schwülsten und Geweben, die vorzugsweise von Langhans und seinen Schülern 
ausging.“ Ja, mich wundert es nicht, dass Hansemann meine Vorstellung „ganz 
unerfindlich“ findet; er hat eben nicht ein Wort zu ihrer Begründung gelesen oder, 
falls er es je gethan, alles davon vergessen. Ich habe natürlich die Langhans- 
schen Arbeiten nicht nur gekannt, sondern in meiner von Han semann so viel 
citirten Arbeit mehrfach (S. 151, 153, 153, 210 und 219) und eingehend erwähnt und 
ich habe ausdrücklich hervorgehoben, dass Langhans in Nierencarcinomen spärlich, 
in Nierensarcomen reichlich Glycogen gefunden. Ich selbst erwähne S. 210 den Be¬ 
fund reichlicher Glycogenkugeln und -schollen in einem Myoliposarcom der Nieren¬ 
rinde. Wenn ich trotzdem dem constanten Vorkommen des Glyeogens in hyper¬ 
nephroiden Geschwülsten Bedeutung beimesse — und dieser constante Befund wird 
sogar von Hansemann zugegeben —, so geschieht es deswegen, weil 1. nach meiner 
Meinung in anderen Nierengeschwülsten, die nach ihrer ganzen Structur 
ü berhau p t mi t den hy perneph roi d en Neu bi 1 d ungen ver wecli se 11 werd en 
könnten, dieser Befund nicht zu erheben ist; 2. wenn sich in ihnen wirklich mal 
Glycogen findet, es Abweichungen darbietet gegenüber dem Glycogen der hyper¬ 
nephroiden Geschwülste. Leber diesen wichtigen Punkt, dass ich versucht habe, das 
Glycogen durch neue, von mir ersonnene färberische Methoden zu charakterisiren, 
geht er mit Stillschweigen hinweg. Und er hat nie den Versuch gemacht, ob nicht 
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die von mir angegebenen Unterschiede in der Färbbarkeit verschiedener Glycogen- 
arten in der That zutreffend sind. Er behauptet nur, dass auch in den Endotheliomen 
ebenso Glycogen vorkomme, wie in den hypernephroiden Tumoren und glaubt mich, 
der sich von allen deutschen Pathologen nächst Langhans wohl am intensivsten 
mit der Glycogenfrage beschäftigt hat, auf dessen Arbeiten aufmerksam machen zu 
müssen. 

6. Bei dieser Art der Literaturverwerthung kann es nicht überraschen, dass 
Herr von Hansemann in seinem , mehr lehrhaften“ Vortrag über Nierengeschwülste 
eine gar nicht sehr seltene Art von Neubildungen, auf die ich zuerst in der viel 
citirten Arbeit hingewiesen, überhaupt nicht erwähnt, obgleich seitdem von Ma- 
nasse 1 ), meinem Schüler H. Müller und 0. Busse zustimmende Beobachtungen 
veröffentlicht worden sind, nämlich die lipomatösen Mischgeschwülste, die Lipo- 
myome und Lipomyosarcome. Es sind das Neubildungen, die mit den ,,embryo¬ 
nalen Adenosarcomen“ etc. nichts zu thun haben. — 

Ueber Herrn von Hans ernannt Methode, die wissenschaftlichen Arbeiten 
anderer Forscher für seine Lehrvorträge zu verwenden, brauche ich nun wohl nichts 
mehr zu bemerken. Aber ich muss noch eingehen auf seine entrüstete Anklage, dass 
ich ihm Fälschlich vorgeworfen, er leugne die Hypernephrome gänzlich, obgleich er 
doch in seinem Vortrag über die Endotheliome und der ,,Diagnose der bösartigen Ge¬ 
schwülste 44 ganz andere Anschauungen vertreten habe. Was die Heranziehung 
des letzten Werkes anbetrifft, so weiss ich nicht, was Hansemann ver¬ 
anlasst, mich für einen Gedankenleser zu halten. Mein Aufsatz in den 
Ergebnissen ist schon Ende % gedruckt, sein BuchlS97 erschienen!! — 
In dem Vortrag über Endotheliome spricht er es nicht mit einem klaren Worte aus, 
dass er die Existenz von Hypernephromen anerkennt. Er beschreibt die Nierenendo- 
theliome und bemerkt dazu, dass sie häufig als Grawitz'sche Nebennierentumoren 
beschrieben sind, bemüht sich aber dann zu zeigen, dass das unrichtig war. Ich war 
also wohl berechtigt anzunehmen, dass erzürn mindesten die histologische Erkennung 
solcher Neubildungen für kaum möglich hielte, da er angab, dass sichere Endo¬ 
theliome genau so gebaut sein könnten, wie die ,,Hypernephrome 44 . Und auch jetzt, 
wo er ausdrücklich die Existenz dieser Neubildungen anerkennt, ist er auf die wich¬ 
tige Frage, wie sie denn nun eigentlich von dem „Adenoma endotheliale malignum“ 
zu unterscheiden sind, nur sehr flüchtig eingegangen. Das veranlasst mich, von dem 
persönlichen Gebiet auf das sachliche überzugehen und der Diagnose der hyper¬ 
nephroiden Nierengeschwülste noch einige Auseinandersetzungen zu widmen. 

Meine vor 8 Jahren vorgenommenen Untersuchungen über diese Art der Nieren¬ 
tumoren gingen von der Auffassung aus, dass, soweit es sich um die destruirende — 
klinisch in erster Linie bedeutungsvolle — Form dieser Neubildungen handle, ganz 
sichere Kriterien für ihre Abstammung nicht vorhanden wären und erst gefunden 
werden müssten. Ich habe mich dann bemüht, solche aufzustellen und vor allein den 
Versuch Sud eck 7 s, sie als aus dem Nierengewebe selbst hervorgegangene Adenome 
zu betrachten, zurückgewiesen, wobei ich allseitig Zustimmung fand. Dann sind 
Hildebrand, wie vorher schon Dri essen, und endlich Hansemann gekommen 
und haben behauptet, dass auch die Endotheliome der Niere in allen oder fast allen 
Punkten mit den hypernephroiden Geschwülsten übereinstimmen könnten. Die Frage 
spitzt sich also dahin zu: Wie können wir die Endotheliome der Niere von den 
hypernephroiden Geschwülsten unterscheiden? 

Hansemann giebt etwa folgende Unterschiede an: 1. in den ..Uypernephromen 44 

1) Manassc’s Arbeiten eitirt Hansemann zwar auch, er hat sie aber wohl 
mit derselben Gründlichkeit gelesen, wie meine. 
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findet man stets irgend welche Stellen, die normalem Nebennierengewebe sehr ähneln, 
dadurch, dass man lange kolbige, solide Zellstränge zu Gesicht erhält. In den Endo- 
theliomen sollen solche Bildungen nicht Vorkommen. 2. In den Endotheliomen be¬ 
findet sich Blut in den ursprünglich cavernösen Räumeu, wo die geringste regressive 
Veränderung eingetreten ist. Bei den Hypernephromen liegt das Blut dagegen in 
Zerfallshöhlen mit Detritus vermischt. 3. Die Hypernephrome brechen leichter in die 
Venen durch und neigen mehr zurMelastasenbildung, während die Endotheliome meist 
nur local maligne sind. 

Genügen nun diese Unterschiede zur Diagnosenstellung? Nach meiner Meinung 
keineswegs. Auf Punkt 3 kann Hansemann selbst kein grosses Gewicht legen, weil 
er ihn als Punkt 8 von mir als „gegenstandslos,, bezeichnet hat. Punkt 1 und 2 sind 
dagegen unzutreffend, denn solide Zellstränge kommen auch in Endotheliomen vor 
und mit Blut gefüllte cavernöse Räume ohne erhebliche Zerfallserscheinungen auch 
in den hypernephroiden Geschwülsten; lediglich quantitative Unterschiede finden sich 
in dieser Beziehung. Natürlich giebt es solche Geschwülste, wie sie Hansemann 
gesehen, in denen durch den ausgeprägt angomatöseu Character zahlreicher Abschnitte 
kein Zweifel über die endotheliale Natur auch der anderen adenomatösen Theile be¬ 
stehen kann. Aber solche Befunde sind sicher äusserst selten und ich selbst habe, 
obgleich ich seit, mehr denn 12 Jahren jeden Nierentumor, den ich bei Sectionen ge¬ 
funden oder der mir von Chirurgen zugesandt worden, aufs genaueste untersuche, 
nur ein einziges derartiges Adenoma endotheliale, das sich übrigens auch noch in 
zahlreichen anderen Punkten von den hypernephroiden Geschwülsten unterschied, 
gefunden. Auch selten, aber doch 2—3 mal sah ich Tumoren, die ich auch für Endo¬ 
theliome halte, in denen aber der angiomatöse Theil nicht mehr erhalten war und sich 
vorherrschend Bilder fanden, wie sie Hansemann auf Tafel II, Kig. 8 und 9, ab¬ 
bildet, daneben aber auch solche nicht fehlten, die seiner Fig. 5b und c auf Tafel I 
entsprechen. Wie man diese Neubildungen rubriciren soll, wenn man sich nur an 
Hansemann’s Kriterien hält, vveiss ich nicht. — Umgekehrt giebt es richtige hyper- 
nephroide Gewächse, die ihre Abstammung von der Nebenniere leicht erkennen lassen. 
Das ist vor allem dann der Fall, wenn fast der ganze Tumor im wesentlichen aus 
soliden, den Zellzügen der Nebennierenrinde gleichenden Strängen besieht oder wenn 
auch die Nebenniere in die Neubildung mit aufgegangen ist oder sich daneben noch 
Dystopie der Nebenniere der betreffenden Seite oder noch unverändert erhaltene 
Nebennierenkeime in der Niere finden. Dass gerade diesen Beziehungen zur Neben¬ 
niere und ihren angeborenen Lageveränderungen grosse Bedeutung zukommt, davon 
habe ich mich bei meinen weiteren Studien immer wieder überzeugen können. Schon 
Ben ecke hatte 1892 auf das Vorkommen versprengterNebennierenkeime in den Nieren 
neben ,,Hypernephromen u aufmerksam gemacht. Ich konnte unter meinen 9 Fällen, 
von denen aber 4 (Fall VT- IX), weil kein oder nur ungenügendes Sectionsorgebniss 
vorlag, ausseheiden müssen, 3 mal solche Beziehungen zu Nebennierenveränderungen 
nachweiseil. 2 mal war die Nebenniere mit in den Nierentumor einbezogen, einmal 
fanden sich am Ncbennierenhilus versprengte Nebennierentheile. Bei meinen wei¬ 
teren Untersuchungen habe ich 5 sichere Fälle von Hvpernephromen beim Menschen, 
je einen bei oirn-m Hahn, einer Gans und einem Hund zur Untersuchung gehabt, 
also im Ganzen 8 Fälle. Diese Fälle boten, wie ich hier ganz kurz berichten will, 
folgende Einzelheiten bezüglich des in Rede stehenden Punktes dar. 

Fall 1. 4. Nov. 95 von Prof. Garre in Rostock operirt. Es findet sich eine 
Dystopie der Neheniere, die z. Th. unter de.i fibrösen Kapsel der Niere liegt und an 
die (im mikroskop. Bilde) direct einer der grossen Tumoren ansehliesst. 

Fall 2. 1. Aug. 9G von Prof. Garre in Rostock operirt. Neben sehr grossen, 

apfelgrossen Geschwülsten, nahe dem unteren Pole der Niere eine kleine, schwefel- 

Zeitsehr. f. klm. 44. B<t. H..’i u.tl. 33 
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gelbe Erhebung, die mikroskopisch durchaus mit typischer Nebennierenrinde überein¬ 
stimmt. 

Fall 3. 1898 aus Schwerin eingesandter Fall. Zahlreiche Metastasen der Luuge, 
Leber, Rippen, Wirbelsäule und des Schädels. Keine sonstigen Beziehungen zur 
Nebenniere. 

Fall 4 und 5. In Posen secirt. In einem Falle, wo ein über haselnussgrosser 
scharf abgekapselter Tumor der linken Niere bestand, fand sich zugleich die linke 
Nebenniere zum grössten Theil unter der fibrösen Nierenkapsel liegend. Im 2. Fall 
war neben 2 gelben, über kirschgrossen, weichen Nierengeschwülsten eine kleine 
Struma suprarenalis aberans renis vorhanden. 

In Fall 6 war bei einem Huhn die linke Nebenniere und Niere in eine grosse, 
gelbliche weiche Geschwulstmasse umgewandelt. In Fall 7 und 8 bei einer Gans 
und einem Hund wurden keine besonderen diesbezüglichen Befunde erhoben. 

Im Ganzen konnten also unter meinen 8 neuen Fällen 5 mal die oben skizzirten 
Beziehungen nachgewiesen werden. Das ist um so wichtiger als ich bei anderen 
Nierengeschwulsten nie etwas derartiges gesehen und die Dystopie der Nebennieren 
häutig mit Absprengung der Nebennieren verbunden ist. — Deswegen kann man 
nicht gut daran denken, dass solche Befunde rein zufällige und daher bedeutungs¬ 
lose seien. 

Nun findet man freilich auch nicht selten, viel undeutlichere Verhältnisse. Die 
Tumoren sind sehr blutreich, enthalten grosse mit ziemlich regelmässig niedrigem 
Zellbelag versehene und mit Blut angelulllte Hohlräume, viele solide Zellzapfen, aber 
auch cystische Gebilde. — In allen solchen Fällen müssen nun die 9 in meiner ersten 
Arbeit angeführten Kriterien herangezogen werden und ich kann versichern, dass sie 
mich noch nie im Stich gelassen haben. — Gerade in den 3 richtigen Kndotheliomen 
waren folgende Abweichungen vorhanden: 1. Die Kernkörperchen färbten sich nicht 
mit sauren AnilinfarbstolTen. 2. Es bestand kein Einbruch in die Venen. 3. Es war 
zwar in den Geschwülsten Glykogen vorhanden, es liess sich aber immer auch nach 
meiner .lodhämatoxylinmethode färben, während diese in meinen sämmtliehen Fällen 
von hypernephroiden Fällen in Stich liess. — Somit halte ich mich für berechtigt, 
mangels entgegenstehender Erfahrungen an den von mir aufgestellten Kriterien fest¬ 
zuhalten. Wenn allerdings andere Autoren wieGatti, Pieku.A., nicht die gleichen 
Erfolge mit meinen Glykogenmethoden erzielt haben wollen, so liegt das zum Theil 
daran, dass sie wichtige Vorschriften von mir nicht beachteten, z. B. nicht Paraffin¬ 
schnitte dazu nahmen, zum Theil aber auch an einer gewissen Unsicherheit der Me¬ 
thode, die ich gar nicht leugne. 

Wenn ich aber bei den Endotheliomen und anderen glykogenhaltigen Nieren- 
tu moren r e g e 1 m ä s s i g mit de r J o d h a emat o x y 1 i n in e t h o d e positive Resul¬ 
tate, bei den Hypernephromen dagegen stets negative erhielt und zwar 
auch dann, wenn ich Schnitte der verschiedenen Tumoren nebeneinander auf dem 
gleichen Objectträger färbte, so kann das nicht an der Unsicherheit der Methode 
liegen, sondern nur an der Verschiedenheit des Glykogens Lezw. der Glykogenträger. 
— Will man also meine Angaben widerlegen, so prüfe man auch wirklich diese An¬ 
gaben nach. So lange halte ich es für sicher, dass die 9 von mir angegebenen 
Kriterien in ihrer ttesammtlicit für die Diagnose der hypernephroiden Neubil¬ 
dungen von grosser Bedeutung sind. V 


Prtiek von L. Schumacher in Berlin. 
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